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Un des caractéres les plus typiques des pneumoconioses minérales 
consiste dans la formation, 4 un certain moment de la maladie, d’indu- 
rations pulmonaires formant des blocs volumineux, souvent d’une dureté 
singuliére. Ces blocs sont connus depuis bien longtemps. La radiographie, 
qui les révéle admirablement chez le vivant, a permis de reconnaitre leur 
fréquence dans certains types de pneumoconioses minérales. Elle les 
montre comme des ombres souvent bilatérales, massives, offrant dans 
certains cas des ressemblances avec celles que donnent les cancers du 
poumon (images pseudo-tumorales, tumor-like des Anglo-Saxons). 


3 BUT DU TRAVAIL 

‘Le présent travail est consacré a une étude anatomo-pathologique de 
ces blocs fibreux, faite spécialement en vue de préciser leur mode de 
formation. 

Les faits décrits reposent sur l’examen de 20 blocs fibreux observés la 
plupart du temps chez des mineurs ayant travaillé un temps plus ou 
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moins long dans les poussiéres siliceuses données par l’attaque du rocher 
(bowetteurs dans les mines du Nord). Quelques cas cependant concernent 
des sujets d’autres professions. Pour tous ces malades, une histoire cli- 
nique détaillée, et suivie quelquefois pendant plusieurs années, a permis 
de préciser les phases évolutives successives de la maladie. Dans quelques 
cas en particulier, il a été possible de saisir, sur des radiographies en 
série, l’évolution des lésions pulmonaires depuis leur forme nodulaire jus- 
qu’a la formation de masses pseudo-tumorales. 

Dans ce travail histopathologique, les observations de ces 20 cas ne 
seront pas données en détail, mais résumées dans le tableau d’ensemble 
qui précéde. 

Comme on peut le voir en examinant ce tableau, les cas étudiés peuvent 
se ranger dans trois catégories. 

Certains sont des tuberculeux caractéristiques, dont Vhistoire n’a de 
particulier que le facteur professionnel, c’est-4-dire la vie dans la pous- 
siére de houille et de roche. D’autres représentent des cas de ces formes 
si spéciales de fibrose pulmonaire tuberculeuse que l’on rencontre dans 
les industries 4 poussiéres siliceuses; le réle de la poussiére parait ici 
indéniable; c’est elle qui donne a la tuberculose sa forme fibreuse si parti- 
culiére. Enfin, pour certains sujets, les constatations cliniques semblent 
éliminer toute tuberculose; l’examen anatomo-pathologique macroscopique 
conduit 4 la méme conclusion ; mais des examens histopathologiques 
répétés ont permis de relever, en certains points, des nodules caséeux ou 
des cellules géantes incontestables ; il n’est donc pas possible, pour ces 
sas, d’éliminer la tuberculose, malgré l’absence de signes cliniques ou 
bactériologiques. Mais il faut reconnaitre qu’elle offre ici une forme par- 
ticuliérement discréte en ce qui concerne ces signes histologiques autres 
que la fibrose; mais, tout de méme, la présence de nodules caséeux ou 
de cellules géantes ne permet pas de l’éliminer. 

Ainsi, dans tous nos cas, 20 fois sur 20 cas, 4 des degrés trés divers 
@intensité, la tuberculose intervenait. 


Les techniques histopathologiques utilisées dans ces recherches n’ont 
aucun caractére particulier : ce sont les techniques courantes. 

Pour chaque poumon pneumoconiotique étudié, il a été examiné quel- 
quefois jusqu’A 10 et 12 fragments. 

Comme techniques spéciales, on a employé, pour tous les fragments 
étudiés, la méthode de Van Gieson, l’orcéine pour les éléments élastiques, 
l’examen au fond noir pour la détection des particules (soit avec le con- 
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densateur cardioide de Zeiss, soit avec le condensateur alternatif de la 
atiéres 
minérales fixes. 
MECANISME GENERAL 
DE LA FORMATION DES BLOCS FIBREUX 


Quand on a la possibilité de suivre radiographiquement, pendant plu- 
sieurs années, l’évolution des lésions chez des pneumoconiotiques, il 
apparait avec la plus grande netteté que les ombres des blocs fibreux 
résultent de la réunion progressive, en une seule masse, d’un nombre 
plus ou moins grand d’ombres nodulaires d’abord isolées. Cette fusion 
progressive est bien connue. Elle a été comparée a une sorte d’aggluti- 
nation des ombres nodulaires. 

Cette expression est mauvaise. Qui dit agglutination, dit rapprochement 
des éléments qui s’agglutinent. Or, dans le cas des ombres pseudo-tumo- 
rales, un tel rapprochement n’existe pas. Il y a seulement obscurcisse- 
ment progressif des espaces pulmonaires primitivement clairs qui sépa- 
rent les ombres nodulaires et, en méme temps, agrandissement plus ou 
moins accentué de ces ombres. 

D’une facon générale, étude anatomique des poumons montre des 
dispositions tout 4 fait superposables 4 ce que révéle la série des images 
radiographiques. Les blocs fibreux sont constitués par des formations 
nodulaires qui sont comme cimentées par une sorte de carnification du 
tissu pulmonaire qui les sépare. Cette carnification du tissu pulmonaire 
internodulaire est le phénoméne essentiel. 

A un moment donné, l’extension de la masse fibreuse se ralentit ou 
cesse. Une rétraction parait alors se produire dans la masse. Cette rétrac- 
tion coincide avec le développement d’emphyséme dans le tissu pulmo- 
naire situé 4 la périphérie, au contact du bloc. Ce tissu pulmonaire appa- 
rait clair sur l’écran. Par contraste, la masse sombre se détache plus 
nettement; elle constitue image pseudo-tumorale. 

Dans l'ensemble continu du phénoméne, il est commode de découper 
trois processus : 

1° La formation des éléments nodulaires. 

2° La transformation du tissu pulmonaire internodulaire. 

3° La rétraction de la masse fibreuse et la formation de l’emphyséme 
périphérique. 


Ceci nous conduit 4 envisager les trois chapitres suivants: 


I. Formations nodulaires. 
Il. Transformations du tissu pulmonaire internodulaire. 


We 


cher 
cli- 

Tmis 
ques 

ne 

vent 

de 

lans 

lent 
que 

jues 

ces 
ou 

3 

tres 
ou ere 

> 
ers 
. 

ont 

nts 

es, 


104 . POLICARD, 


I. — LES FORMATIONS NODULAIRES 


C’est a dessein que ce terme, plutét imprécis, de formation nodulaire 
est employé ici. Il est utilisé précisément parce qu’il est vague. En effet, 
plusieurs catégories de nodules peuvent intervenir dans la formation des 
blocs fibreux. Ces catégories correspondent aux types de formations 
nodulaires rencontrés dans les pneumoconioses. Elles ne seront pas étu- 
diées dans ce travail. On se bornera a rappeler leurs caractéres généraux. 


A. — La premiére catégorie correspond 4 des formations fibro-anthra- 
cosiques plus ou moins fusiformes ou sphériques, ayant au plus 1 milli- 
métre de diamétre. Ces formations sont intimement liées aux dispositifs 
fibreux du poumon; on ne peut les énucléer avec une pointe. Ces forma- 
tions nodulaires sont constituées par une masse homogéne de tissu 
fibreux, peu riche en cellules le plus souvent, mais jamais acellulaire. 
Dans ces masses fibreuses, on ne peut pas distinguer une région centrale 
et une région périphérique. Le tissu fibro-anthracosique qui constitue 
ces formations est de méme type au centre et 4 la périphérie du nodule. 

Entre les fibres conjonctives se trouvent des particules minérales 
(charbon ou roche), soit contenues dans des histiocytes, soit libres et 
plaquées contre les fibres. Ces formations fibro-nodulaires résultent d’un 
épaississement localisé des dispositifs fibreux du poumon, en particulier 
les gaines péribronchiques et périvasculaires. Ceci explique l’impossi- 
bilité de les énucléer. I] semble bien, 4 notre avis, que leur production 
est liée 4 la présence des particules minérales; celles-ci paraissent entrai- 
ner des troubles de la circulation lymphatique de ces gaines, leur cedéme 
et leur fibrose consécutive. 


Les formations nodulaires de ce type affectent des rapports étroits avec 
les gaines fibreuses périvasculaires et péribronchiques du poumon. Elles 
en représentent une partie. La nature périvasculaire de ces dispositions 
histologiques est souvent mise en évidence par la présence, en leur centre, 
d’un vaisseau sanguin. 


B.. — Une seconde catégorie de formations nodulaires est constituée 
par des masses nettement sphériques, faciles 4 énucléer avec une pointe 
et ayant de 1 4 3 millimétres de diamétre. Elles offrent une région cen- 
trale de tissu fibro-hyalin presque acellulaire, avec peu de particules 
minérales, et une région périphérique, de tissu fibreux ordinaire riche 
en cellules et en particules minérales. 

Ces formations ont été décrites par beaucoup 
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« nodules silicotiques », et considérées comme éléments caractéristiques 
de la silicose. Contrairement 4 cette conception, nous admettons qu’il 
sagit la de nodules tuberculeux fibreux. Entre ces nodules fibro-hyalins 
et les nodules fibro-caséeux typiques, on rencontre en fait tous les inter- 
médiaires. 

Il n’y a pas lieu d’ouvrir de nouveau ici une discussion bien connue. 
Il suffit simplement de souligner l’opposition des deux conceptions et 
de marquer les positions. Pour nous, l’existence de nodules fibro-hyalins 
dans un cas de pneumoconiose signe en quelque sorte l’intervention de 
la tuberculose dans la détermination de l’affection. Les nodules fibro- 
hyalins sont des nodules tuberculeux fibrosés au maximum. En leur 
centre, on ne rencontre que peu ou pas de particules minérales, ce qui 
est en opposition avec la possibilité d’une origine purement minérale. 
Expérimentalement, dans les fibroses pulmonaires obtenues chez l’animal 
avec des poussiéres siliceuses, on n’observe jamais des nodules de ce type. 

Les pneumoconioses minérales « pures >, c’est-a-dire déterminées par 
la seule action de la poussiére minérale a l’exclusion de tout facteur infec- 
tieux, présentent uniquement des formations nodulaires du premier type, 
jamais de nodules fibro-hyalins. 


C. — Une troisiéme catégorie de formations nodulaires est formée de 
nodules fibro-caséeux. Ils ont la disposition habituelle bien connue : au 
centre, du tissu pulmonaire dégénéré et caséifié, quelquefois en voie 
(organisation fibro-hyaline; 4 la périphérie, du tissu de bourgeonnement, 
riche en histiocytes, qui constitue la zone réactionnelle, zone de défense 
le plus souvent en voie de fibrose. Cette couche périphérique renferme 
de nombreuses particules minérales. 

La nature tuberculeuse de ces nodules est évidente et n’a pas a étre 
discutée. Leurs dimensions sont extrémement variables. Les plus petits — 


ont 2 a 3 millimétres de diamétre. Les plus grands peuvent avoir la taille — 


@une cerise. Ils établissent la transition entre les nodules proprement 
dits et les masses caséifiées bien connues des poumons tuberculeux. 


Ces formations nodulaires constituent en quelques sorte les pierres_ 
constitutives des blocs fibreux. Ces pierres sont soudées, « maconnées >, © 
pourrait-on dire, par un ciment fait de la transformation du tissu pulmo- 
naire qui les sépare. 

Cette transformation, origine méme du bloc fibreux, sera examinée 
avec une particuliére attention dans ce travail. 7 
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. UL. — TRANSFORMATIONS 
DU TISSU INTERNODULAIRE PULMONAIRE 


_ Dans les formes micro-nodulaires des pneumoconioses, les examens 
anatomiques montrent que les diverses formations nodulaires (nodules 
fibro-hyalins ou épaississements fibreux juxta-bronchiques et juxta-vascu- 
laires) sont séparées les unes des autres par un tissu pulmonaire parfai- 
tement aéré et souvent emphysémateux, aux alvéoles dilatés. Les films 
radiographiques, sur le vivant, montrent l’existence d’une telle disposi- 


Fic. 1. — Croquis montrant un alvéole avec exsudat fibrineux (réseau de fibrine) 
et un alvéole avec exsudat sérogranuleuz. 


tion. Il faut souligner ici le caractére bien limité, aux contours extérieurs 
7 nets, des formations nodulaires. Il est le temoin de l’absence de tout phé- 
nomeéne extensif. La constatation de tels caractéres sur les films indique 
qu’il s’agit d’un processus arrété. Au contraire, si les bords des nodules 
Pad sont flous, si le tissu pulmonaire alentour est gris, c’est qu’il se passe dans 
ce tissu pulmonaire des phénoménes pathologiques, signes d’une exten- 


sion du processus. C’est le premier sympt6me du passage vers la forma- 
tion d’un bloc fibreux. 

La formation des blocs fibreux résulte en effet, pour la part la plus 
importante, de la transformation de ce tissu pulmonaire en un bloc car- 
nifié, par sclérose progressive. Cette carnification est révélée a l’écran 
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par un assombrissement croissant des zones claires qui séparaient les 
ombres nodulaires. 

Accessoirement, a ce processus de carnification, s’ajoutent un agran- 
dissement des nodules qui s’étendent par leur périphérie et une formation 
de nouveaux nodules. 

En fait, il ne faut se dissimuler que cette distinction entre processus 
est commode pour l’analyse des faits, mais un peu schématique. Entre 
’agrandissement d’un nodule déja existant et la carnification du tissu 
pulmonaire qui l’entoure, la distinction est quelquefois subtile. Mais, dans 
la pratique, elle nous a paru utile et nous la conservons. 

La carnification du tissu pulmonaire internodulaire se fait essentielle- 
ment par la mise en jeu de deux processus fondamentaux. Le premier 
consiste dans une exsudation intraalvéolaire et organisation conjonctive 
de cet exsudat. Le second est représenté par l’épaississement des travées 
interalvéolaires et l’étouffement progressif des alvéoles (sclérose intersti- 
tielle). La distinction de ces deux processus est trés nette. 

Un troisiéme processus se combine trés souvent aux deux précédents, 
c’est ’atélectasie qu’il conviendra d’examiner de preés. 

En méme temps que ces phénoménes alvéolaires, on note constamment 
des lésions bronchiques et vasculaires, extrémement importantes souvent. 
Ces lésions, probablement, sont a V’origine du déclanchement des pro- 
cessus alvéolaires qui conduisent a la carnification du tissu pulmonaire 
controlé par ces bronches ou ces vaisseaux. 

Il sera nécessaire enfin de considérer le développement, dans le tissu 
internodulaire, de processus tuberculeux tout a fait typiques. Ces pro- 
cessus tuberculeux sont toujours extrémement importants. En fait, 20 fois 
dans les 20 cas que nous avons étudiés, nous les avons observés, bien que, 
dans certains cas, aucun signe clinique ou bactériologique de tubercu- 
lose n’ait pu étre relevé au cours de la vie. Ceci confirme lopinion, 
habituellement adoptée, que la formation de blocs fibreux denses au cours 
pneumoconiose implique constamment l’intervention de la tuber- 
culose. 

Les pages qui suivent sont consacrées a l’étude de ces divers pro- 
cessus. 


Les processus d’exsudation séreuse dans l’alvéole sont trés fréquents. 
La cavité alvéolaire apparait remplie par un liquide qui, suivant les cas, 
présente ou un aspect homogéne et gélatineux, ou un aspect granuleux, ou 
Yaspect d’un réseau de type fibrineux. 

L’aspect offert par l’exsudat est en général le méme dans le groupe 
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d’alvéoles qui parait correspondre approximativement 4 un méme canal 
alvéolaire. 

Mais, a l’intérieur d’un méme lobule, les types d’exsudats sont variables 
suivant les alvéoles. [] est alors possible d’observer des dispositions singu- 
liéres, assez difficiles 4 interpréter. Dans un méme territoire, on ren- 
contre, a cété les uns des autres, des alvéoles 4 exsudat gélatineux homo- 
géne, a exsudat granuleux, a réseau fibrineux et 4 cellules mononucléaires, 
sans exsudat visible. On sait que, dans ce dernier cas, les cellules sont 


Fre. 2. — Croquis montrant des amas intra-alvéolaires de monocytes, les uns 
a poussiéres minérales, les autres sans poussiéres, dans un alvéole avec 
exsudat séreux. 


Aucune organisation conjonctive n’est présente, ni aucune adhérence 
=r avec les parois alvéolaires. 


suspendues dans un liquide si pauvre en matériaux protéiques que la 
fixation n’y améne aucune coagulation apparente. L’existence d’un liquide 
dans ces alvéoles est cependant certaine; il est bien évident, en effet, que 
les cellules présentes dans la cavité ne sont pas en suspension dans lair. 

L’aspect granuleux de l’exsudat, trés fréquent, parait correspondre a 
une transformation d’un exsudat d’aspect homogéne, qui est le type pri- 
mitif. L’exsudat a réticulum fibrineux est assez peu fréquent. 

Au milieu de l’exsudat, dans beaucoup d’alvéoles, il est fréquent de 
rencontrer des bulles d’air, plus ou moins volumineuses. 
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variable de cellules. Celles-ci sont des monocytes le plus souvent, soit 
monocytes 4 types de lymphocytes, soit histiocytes typiques, avec cyto- 
plasma abondant et noyau souvent réniforme. Les polynucléaires sont trés 
rares, sauf dans quelques points ot ils sont alors dominants de beaucoup. 
Ces points sont du type bronchopneumonique. 

Les monocytes renferment trés fréquemment des particules. Certaines 
de celles-ci, de teinte ocre, d’aspect arrondi, ne dépassant pas un a deux 
microns et souvent agglutinées, sont d’origine certainement endogéne 


Fic. 3. — Croquis représentant un alvéole avec épanchement séreux 
(avec une bulle d’air). 


Place exacte des monocytes ayant émigré dans cet exsudat. Disposition en 
pseudo - épithélium de ces monocytes dans la zone de contact exsudat- 
air. 


ce sont des granula d’origine hématique, riches en fer. Ils donnent des 
cendres rouges par micro-incinération. D’autres particules sont formées 
de houille ou de roche. Elles sont de formes irréguliéres, anguleuses, 
cristalloides, de teinte ocre plus ou moins foncé. Elles sont souvent 
tatouées de particules de suie, trés noires. 

En général, dans un méme groupe d’alvéoles, les particules sont toutes 
du méme type, ou bien particules hématoidiques, ou bien particules mineé- 
rales exogénes. Le mélange de ces particules est exceptionnel. 

Les cellules qui renferment les particules minérales sont souvent agglu- 
tinées en masses ou « plaques » chargées de matiéres charbonneuses ou 
rocheuses. Leur cytoplasma présente souvent l’aspect momifié décrit 
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depuis longtemps et qu’il parait juste de rattacher a l’action de la silice 
(Mavrogordato). 

Dans certains alvéoles 4 contenu liquide homogéne et 4 bulles dair, ‘ 
on peut constater quelquefois un aspect assez curieux : des cellules mono- 
nucléaires sont alignées a la surface de séparation du liquide alvéolaire 
et de lair; elles forment la comme une sorte d’épithélium discontinu 
(fig. 3). 

La quantité de monocytes présents dans le liquide d’exsudation est fort 


Fic. 4. — Organisation du tissu pulmonaire entre les nodules. 
Alvéoles avec exsudat et bulles d’air. 
A gauche, exsudat de type séreux, avec monocytes se disposant 4 la surface 
exsudat-air (1). En 2, bulle d’air. — A droite, exsudat séreux avant l’émi- 
gration des monocytes. 


yariable. La présence de ces cellules est liée 4 organisation conjonctive 
du contenu alvéolaire. I! faut noter que cette organisation conjonctive 
parait se faire souvent dans des alvéoles 4 exsudat homogéne ou granu- 
leux, et non seulement dans les alvéoles avec réticulum fibrineux, comme 
cela est si souvent observé dans l’organisation des foyers pneumoniques. 

S’il est certain que l’exsudat précéde toujours et commande l’organisa- 
tion conjonctive et la « carnification » du contenu alvéolaire, il faut noter 
que lexsudation fibrineuse et l’organisation conjonctive se font faible- 
ment ou pas du tout dans les alvéoles ot s’observe une grosse accumula- 
tion de cellules 4 poussiéres minérales. La ot il y a de telles accumulations 
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silice de particules de houille ou de roche, organisation conjonctive ne se 
constate pas. Les alvéoles sont bourrés de cellules pleines de wie 

Vair, * minérales, mais il n’y a pas de tissu conjonctif autour d’elles. 

10No- Un tel fait s’observe facilement au niveau des zones a atélectasie qui 

laire seront envisagées plus loin. Les alvéoles y sont remplis d’un magma de 

itinu cellules et de particules minérales sans aucune cohésion et non adhérent 


aux travées de l’alvéole. Par micro-dissection on peut, avec une pointe, ia mre 


fort enlever ce magma et dégager les alvéoles. On constate trés bien alors que 7 
nuls liens conjonctifs n’empaquettent alors les cellules a poussiére. 

La raison de ces faits se voit mal. Mais leur existence doit étre souli- | 
gnée. Il y a une sorte d’antagonisme, pourrait-on dire, entre la formation 
dun exsudat susceptible de s’organiser conjonctivement, et la présence 
de cellules &4 poussiéres minérales. 

Bien entendu, conformément a ce qui a été exposé plus haut, il y a, 
dans ces alvéoles a cellules 4 poussiéres, un liquide dans lequel celles-ci 
sont en suspension. Mais ce liquide ne laisse pas de traces histologiques 
visibles. C’est un liquide pratiquement sans protéines, analogue, si l’on 
veut, urine glomérulaire. 

On peut se demander si la présence des cellules a poussiéres n’a pas — : 
amené, 4 leur niveau, par adsorption, la précipitation des matiéres pro-- 
téiques de l’exsudat. Le liquide alvéolaire serait analogue en somme a un — 
plasma défibriné. C’est 14 une hypothése possible; il reste a la démontrer. | 
En tous cas, le fait est 1a. 

Les alvéoles qui offrent les phénoménes d’exsudation qui viennent 
détre décrits sont souvent des alvéoles emphysémateux et rarement, | 


sinon méme jamais, des alvéoles trés affaissés. Le fait peut suggérer— 
diverses explications. Le cadre de ce travail ne comporte pas leur exposé. — 


EPAISSISSEMENT DES CLOISONS ALVEOLAIRES 


En certains points, on constate, de toute évidence, l’existence d’un’ 
épaississement souvent considérable des parois alvéolaires. : 


live Cet épaississement est de nature conjonctive. Cependant, on ne constate © 

live pas dans ces parois alvéolaires épaissies, des dispositifs fibreux denses : 

nu- il y a épaississement plut6t que sclérose proprement dite. En tous cas, 

me jamais on ne peut observer de tissu fibro-hyalin au niveau de ces cloisons 

1es. alvéolaires épaissies. 
isa- Celles-ci renferment beaucoup de cellules, du type des histiocytes habi- ar a a 


ter tuels (cellules septales). Un petit nombre peut renfermer des particules 
minérales. 
ila- Les capillaires sanguins ne sont pas modifiés. 

La cavité des alvéoles est fortement restreinte par l’épaississement des 
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parois alvéolaires. Il est assez rare que, dans ces régions, on observe des 
exsudats intra-alvéolaires. Par contre, assez souvent, les cavités de ces 
alvéoles sont bourrées d’amas de cellules 4 poussiéres minérales. Elles y 
constituent la une sorte de magma assez indistinct quant a ses détails, 

L’épaississement se poursuivant jusqu’a transformation complete du 
tissu alvéolaire en parenchyme carnifié et dense, on peut retrouver ces 
amas de particules minérales bloqués en quelque sorte au sein du tissu 
dense. Ces amas ont conservé souvent la forme des alvéoles rétrécis qui 
les enfermaient. 


Fic. 5. — Organisation du tissu pulmonaire entre les nodules par épaississement 
des cloisons alvéolaires, exsudation et cornification des alvéoles. 


a * one mécanisme méme des épaississements de parois alvéolaires est diffi- 
am cile a définir. La plupart du temps, nul exsudat n’est présent dans les 
cavités alvéolaires, il ne s’agit done pas d’un épaississement par opposi- 
tion. Celui-ci parait se faire dans l’intérieur méme de la paroi, par intus- 
susception. En tous cas, son mécanisme méme échappe. 

La densification du tissu internodulaire par la voie d’un épaississement 
des parois alvéolaires semble étre un processus trés important dans cer- 
tains poumons, précisément ceux dans lesquels les phénoménes pneumo- 
niques sont assez réduits. Sans qu’on puisse en donner une démonstration 
formelie, onal que ce mode de du tissu pulmo- 
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ment 


diffi- 
s les 
posi- 
ntus- 


I. Une artére pulmonaire et sa gaine coupées trés obliquement. Vaisseaux lym- 


nent phatiques dilatés dans cette gaine. Particules anthracosiques 4 la périphérie 
cer- de celle-ci. 

imo- Il. Carnification du contenu alvéolaire (1 et 2, bulles d’air maintenues dans 
Pexsudat). 

ition 


III et IV. Exsudat séreux dans des alvéoles emphysémateux. Présence de nom- 
lmo- breux monocytes émigrés. 
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naire pourrait dépendre surtout de la présence méme des poussiéres miné- 
rales et non de processus pneumoniques liés, eux, a l’infection. 

Par contre, dans beaucoup d’autres poumons, spécialement ceux dans 
lesquels les processus tuberculeux sont évidents et accentués, la densifica- 
tion par épaississement des parois alvéolaires parait étre négligeable. Ce 
qui domine dans ces cas, ce sont les processus pneumoniques. 


PROCESSUS D’ATELECTASIE 

Des processus d’affaissement des alvéoles sont d’observation fréquente. 
Ils ont lieu toujours dans des territoires trés localisés, jamais sur une 
grande étendue. On s’explique que les films ne les révélent pas. 

Ces affaissements alvéolaires ne vont pas jusqu’a l’effacement complet 
des alvéoles, mais seulement jusqu’a un aplatissement relatif. Ils se pro- 
duisent dans des alvéoles 4 parois normales, non épaissies. 

On a vu plus haut qu’ils pouvaient avoir lieu dans des alvéoles ren- 
fermant des amas de cellules 4 poussiéres minérales. Les parois alvéolaires 
s’appliquent contre ces amas. On peut retrouver des figures de ce genre 
trés longtemps aprés la carnification totale du tissu pulmonaire, dans des 
blocs complétement densifiés. Il est singulier de constater qu’il n’y a 
jamais organisation conjonctive de ces amas silico-anthracosiques; jamais 
ils ne contractent d’adhérences avec la paroi alvéolaire. 

Ces affaissements pulmonaires semblent devoir étre rapportés a de 
l’atélectasie par oblitération bronchiolaire. En effet, dans les régions ou 
cette atélectasie est observable, on rencontre trés fréquemment des lésions 
bronchiolaires et bronchiques importantes. 

Dans ces régions également, il est frequent méme de constater la dis- 
parition totale de toute bronchiole. Celles-ci se sont oblitérées et ont été 
intégrées dans le tissu scléreux. On n’en retrouve plus trace. 


LESIONS VASCULAIRES 

Dans les blocs fibreux des pneumoconioses examinés dans ces 
recherches, il a été constant de trouver des lésions vasculaires souvent 
trés accentuées, et, ceci, aussi bien dans les blocs fibreux constitués que 
dans ceux en voie de formation. Nous pouvons ainsi confirmer ce qui a 
été signalé depuis longtemps pour les pneumoconioses par Arnold (1885), 
Askanazy (1906), Chiari (1907), etc. 

Ces altérations atteignent aussi bien les veines que les artéres pulmo- 
naires. Elles sont caractérisées par une oblitération par thrombose, avec 
épaississement de l’intima et altérations par gonflement des formations 
élastiques. Ces modifications entrainent quelquefois une véritable bréche 


dans la paroi vasculaire et la pénétration dans l’intérieur o- vaisseau, de 
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niné- tissu conjonctif entrainant des particules minérales. Ces faits ont été bien 
étudiés par Gerstel (1933). Nous pouvons les confirmer. 
Doit-on rapporter ces lésions vasculaires 4 la présence des poussieres 
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Fic. 7. — Epaississements fibro-anthracosiques au niveau du tissu sous-pleural, 
vent des gaines péribronchiques et périvasculaires et des cloisons interlobu- 
laires. Pas de nodules fibro-hyalins silicotiques. Formations nodulaires 


que 
ui a fibro-anthracosiques. 
385) A gauche, préparation ordinaire; 4 droite, micro-incinération. 
lmo- ou, au contraire, A la tuberculose constamment observée dans ces cas ? On 
avec connait la fréquence des lésions vasculaires dans la tuberculose et les 
ions études classiques de Tripier (1904) sur ces points. 
che Il nous est apparu d’une facon nette que les lésions vasculaires étaient 
1, de plus fréquentes dans les cas ott les processus de tuberculose étaient plus 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 2, FEVRIER 1939. 
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accentués. Dans les points des poumons ou ces processus sont au mini- 
mum, les vaisseaux étaient normaux, sans thrombose ni endartérite. Les 
altérations vasculaires semblaient maxima dans les territoires ot la caséi- 
fication était dominante. 

Gerstel (1933) qui a apporté a histoire des lésions vasculaires dans les 
pneumoconioses une importante contribution, a admis que les altérations 
vasculaires sont plus fréquentes dans les tuberculo-pneumoconioses que 
dans les tuberculoses ordinaires. Personnellement, nous n’avons observé 
aucun fait qui nous permette d’affirmer ou d’infirmer cette opinion de 
Gerstel. 

Les altérations ne frappent pas uniquement les artéres moyennes. Elles 
touchent aussi, et trés fréquemment, les vaisseaux plus petits, ceux qui 
accompagnent les petites bronches. Elles ménent a leur destruction com- 
pléte et a leur intégration totale dans une masse de tissu scléreux. Pour 
étre histologiquement plus discrétes, ces altérations n’en sont pas moins 
trés étendues. 

Les lésions vasculaires finissent par conduire 4 un étouffement complet 
du vaisseau. Au début de l’oblitération, les structures élastiques ne sont 
pas encore détruites. On peut, par l’orcéine, retrouver la texture fonda- 
mentale du vaisseau. Plus tard, les lésions s’accentuant, les structures 
élastiques cessent d’étre colorables. 

La fréquence des altérations vasculaires dans les blocs est importante 
a noter. Elles permettent peut-étre d’expliquer |’évolution si rapide de 
certaines des scléroses massives par pneumoconioses. On sait que la sup- 
pression fonctionnelle des artéres pulmonaires par ligature entraine rapi- 
dement la sclérose des territoires pulmonaires correspondants (cf. les 
travaux de Schlaepfer, 1931). On peut se demander, avec beaucoup de 
vraisemblance, si les oblitérations artérielles observées dans les poumons 
en voie de densification ne peuvent pas expliquer l’accélération « en ava- 
lanche » des processus de sclérose. 

les blocs fibreux des pneumoconioses, soit constitués, soit en voie 

de formation, il est constant de rencontrer des lésions importantes des 
voies bronchiques. 

Au niveau des bronchioles terminales et des plus fines bronches sans 
cartilage, il s’agit essentiellement d’endobronchite, avec desquamation de 
l’épithélium et oblitération de la lumiére par un magma de mucus, de 
cellules épithéliales desquamées et de quelques leucocytes polynucléaires 
plus ou moins transformés en globules de pus. 

La paroi méme de la bronche participe généralement au processus 


11¢ 
a 
7 
— 


Les 


S les 
ions 
que 
ervé 
n de 


Elles 

qui 
-om- 
Pour 
oins 


iplet 
sont 
nda- 
ures 


ante 
2 de 
sup- 
‘api- 
les 
» de 
ava- 


BLOCS FIBREUX DU POUMON DANS LES PNEUMOCONIOSES 117 


inflammatoire. Cette paroi est épaissie. Les formations musculaires sont 
souvent dissociées. 

Ces processus ménent a l’oblitération du conduit aérien. En bien des 
points, dans les parties scléreuses, toute structure bronchique a disparu. 
On ne peut se rendre compte de lexistence du conduit qu’aprés colora- 


tion de la coupe a4 l’oreéine ou 4 la fuchsine ferrique de Weigert. Les 
A 


1G, 8. — Amas de cellules poussiéres et de particules dans des alvéoles 
en état d’affaissement, au milieu du tissu fibro-anthracosique. 


a _ Aucune adhérence entre la masse minérale et la paroi alvéolaire. 


édifications élastiques, qui résistent un temps assez long aux processus 
d’altération, se colorent suffisamment pour permettre d’identifier l’organe. 
Ceci est souvent plus difficile pour les bronchioles respiratoires. Leurs 
parois minces, moins élastiques, sont complétement absorbées dans le 
processus fibrosant. On ne les retrouve que par-ci, par-la, d’une facon 
douteuse. 

Les pathologistes sud-africains ont attaché beaucoup d’importance a 
ces processus de bronchiolite desquamative, bronchiolite « séche ». On 
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a pensé qu’ils étaient trés précoces et qu’ils constituaient un facteur 
essentiel conditionnant l’invasion du poumon par les particules. On a 
soutenu (Sutherland-Strachan et Simpson, 1930, p. 249) que cette bron- 
chiole expliquait les ramifications hilaires vues a la radio et dont l’accen- 
tuation constituerait le premier signe de la silicose. 

Dans les cas — avancés, a4 la vérité — que nous avons étudiés, nous 
avons toujours observé de la bronchiolite desquamative, avec oblitération 
fréquente des lumiéres bronchiolaires. Il nous semble que des oblitéra- 
tions bronchiolaires de ce genre permettent d’expliquer les zones trés 
localisées d’atélectasie. On a vu plus haut leur grande fréquence. II faut 
y insister. On sait bien aujourd’hui le réle que ces atélectasies peuvent 
jouer dans la détermination des scléroses pulmonaires au cours de la 
tuberculose. L’étude des processus pathologiques, qui se déroulent au 
cours de la formation des blocs fibreux pneumoconiotiques, nous montre 
qu’il en est de méme dans ces cas. L’atélectasie favorise la sclérose. Or, 
l’atélectasie parait bien dépendre de l’oblitération, si fréquente ici, des 
bronchioles et des petites bronches. 

Les grosses bronches nous ont toujours montré un degré élevé d’endo- 
bronchite, avec forte desquamation épithéliale, congestion et cedéme de 
la muqueuse, hypertrophie des glandes bronchiques, etc. Mais ces altéra- 
tions se bornent a ces processus endobronchiques. La paroi proprement 


dite est peu altérée, beaucoup moins proportionnellement que les parois 
des artéres au méme niveau. Les dispositifs élastiques, les cartilages, sont 


peu ou pas modifiés. 
Dans aucun cas, nous n’avons constaté de bronchectasies. ; q 


ALTERATIONS DES VAISSEAUX LYMPHATIQUES, 
DES FORMATIONS LYMPHOIDES ET DES GAINES PERIBRONCHIQUES 
ET PERIVASCULAIRES 


On sait qu’a l’état normal, autour des bronches et des vaisseaux, sont 
disposées des gaines fibreuses puissantes qui constituent en quelque sorte 
Varmature squelettique du poumon. Dans ces gaines fibreuses courent de 
nombreux lymphatiques. Elles représentent les voies essentielles de la 
circulation de la lymphe pulmonaire. Entre capillaires lymphatiques et 
gaines fibreuses, il y a une étroite solidarité anatomique et physiologique. 
Dans les gaines péribronchiques existent, 4 l’état normal, des nodules 
lymphoides plus ou moins développés suivant les sujets. 

Toutes ces formations subissent des modifications importantes au cours 
de la formation des blocs fibreux. 


A. — La modification la plus fréquemment observée est une certaine 
dilatation des sans apparentes. Beaucoup 
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plus difficile 4 saisir est lobstruction de ces lymphatiques par des cel- 
lules bourrées de poussiéres minérales. 

Y a-t-il vraiment possibilité d’obstruction complete des capillaires lym- 
phatiques par des accumulations de telles cellules ? La notion est géné- 
ralement acceptée par la plupart des auteurs qui se sont intéressés a ces 
points. En réalité, le fait méme d’une obstruction complete, entrainant 
stase de lymphe en amont, nous parait assez discutable. Il peut y avoir 
encombrement par des cellules sans qu’il y ait, pour cela, oblitération du 
capillaire. Le cours de la lymphe peut étre géné, mais se faire tout de 
méme. En tous cas, le caractére relatif de l’obstruction, d’une part, la 
multiplicité des voies de dérivation dans ces réseaux lymphatiques com- 
pliqués, d’autre part, font que nous n’avons jamais constaté les signes 
certains d’une stase lymphatique accentuée. Il n’y a qu’un degré réduit 
de dilatation des capillaires lymphatiques. 

Un examen attentif de ces capillaires lymphatiques dilatés ne révéle 
rien d’anormal a leur niveau. L’endothélium y montre ses caractéres 
habituels. 


B. — Les petits nodules lymphoides juxta-bronchiques, qu’on constate 
toujours a l’état normal, si peu fréquemment que ce soit dans certains cas, 
nous sont toujours apparus absents, dans la totalité des vingt pou- 
mons que nous avons examinés. Le fait est 4 noter. On peut penser que 
si ces nodules lymphoides ne se voient plus, c’est qu’ils ont été trans- 
formés. Il semble vraisemblable qu’ils sont devenus des nodules fibro- 
anthracosiques ou qu’ils se sont intégrés aux masses fibreuses formées 
au début de la transformation. En tous cas, on n’en trouve plus trace. 

L’un de nous (A. P., avec A. Dufourt, 1937) a observé des faits de 
méme ordre dans des essais pour déterminer la silico-tuberculose chez le 
Cobaye par action simultanée de poussiéres siliceuses et de bacilles de 
Koch atténués. 

Si les petits nodules lymphoides juxta-bronchiques ont ainsi disparu, 
les ganglions lymphatiques proprement dits, qui s’observent auprés des 
grosses bronches et qui représentent la partie intra-pulmonaire des gan- 
glions trachéo-bronchiques, offrent des altérations souvent profondes. IIs 
sont gros, noirs, durs, pouvant amener des déformations de la paroi 
bronchique comme Schmorl I|’a montré en 1925. Il parait beaucoup plus 
vraisemblable d’attribuer la géne de la circulation lymphatique pulmo- 
naire aux troubles de ces ganglions, que la lymphe traverse dans son 
cours, qu’a un encombrement, toujours assez relatif, de certains seg- 
ments des capillaires lymphatiques. 


C. — Dans l’ensemble, les gaines périvasculaires et péribronchiques 
sont augmentées de diamétre, mais d’une facon a la vérité trés discréte, 
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souvent 4 peine sensible en certains points. I] parait donc assez difficile 
d’attribuer a la stase lymphatique une action directe dans la genése de 
la fibrose anthracosilicotique. Si cette stase provoquait directement la 
sclérose, les gaines fibreuses seraient les formations sclérosées d’abord et 
le plus fortement, ce qui n’est pas. 

L’augmentation des gaines fibreuses se fait, d’autre part, non par 
accroissement interne, par une sorte d’intussusception au contact des 
capillaires lymphatiques engorgés, mais plutét par une sorte d’apposi- 
tion extérieure, de tissu fibreux anthracosique provenant de la transfor- 
mation des alvéoles du parenchyme pulmonaire en contact avec la gaine 
fibreuse. 

Nous avons insisté sur ces points pour souligner l’insuffisance de cer- 
taines explications un peu trop facilement données. Il est préférable, et 
plus scientifique, de dire qu’on ne sait encore rien. Rien n’a démontré 
encore que la stase lymphatique seule est capable de provoquer la sclé- 
rose. Il parait done un peu prématuré de définir la silicose, comme cela 
a été dit, une fibrose périlymphatique progressive. 

Quelle que soit importance de la stase lymphatique, il est permis de 
penser qu’elle peut intervenir dans l’évolution des lésions tuberculeuses 
qui se déroulent dans les poumons en fibrose pneumoconiotique que nous 
avons étudiés. Mais, la encore, de nombreuses incertitudes existent. L’en- 
combrement des voies lymphatiques augmente-t-il les chances d’infection 
tuberculeuse du poumon ? C’est ce que pensait J. S. Haldane a propos 
de la silicose (1924). Mais on peut noter aussi, avec Kettle (1926), que le 
poumon d’un mineur au charbon, au systeme lymphatique extrémement 
encombré de particules de houille, est cependant fort résistant a la tuber- 
culose, malgré cet encombrement. Pour Lubarsch (cité par Ickert, 1928), 
le blocage des voies lymphatiques serait favorable 4 la guérison de la 
tuberculose concomitante, en empéchant ou génant la généralisation par 
voie lymphatique. L’encombrement des voies lymphatiques bloquerait la 
tuberculose (Ickert, 1928). 

Nous nous bornerons 4 la citation de ces quelques points de vue sans 
entrer dans le détail de la question, ce qui dépasserait le cadre de ce 
travail. La conclusion a en tirer, c’est qu’il est préférable, actuellement, 
de s’abstenir de toute explication pathogénique prématurée. 


D. — A cété des gaines périvasculaires et péribronchiques, il faut envi- 
sager les cloisons interlobulaires. 

Ces cloisons interlobulaires sont, 4 l’état normal, assez peu épaisses. 
Dans le tissu pulmonaire qui sépare les nodules et qui est en voie de 
condensation fibreuse, il ne semble pas que ces cloisons interlobulaires 
aient subi une hypertrophie considérable. Elles semblent un peu épais- 
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sies, mais dans des limites trés restreintes. On n’observe rien qui res- 
semble 4 ce que Hansemann a décrit (1915) sous le nom de lymphan- 
gite réticulaire du poumon. 


PROCESSUS TUBERCULEUX 


2 


Dans tous les poumons qu’il nous a été donné d’étudier, 20 fois sur 20, 
nous avons pu constater histologiquement les signes d’infection tubercu- 
leuse. Il s’agissait constamment de pneumonie tuberculeuse, souvent trés 
localisée au point de vue topographique, mais toujours caractéristique, 
avec caséification constante. 

Dans un territoire quelquefois trés restreint de un demi 4 un milli- 
métre de diamétre, au moins, ou beaucoup plus, un foyer d’alvéolite se 
développe, avec exsudat séreux et apparition de monocytes. Le tout est 
analogue au début avec ce qui a été décrit plus haut. Seulement, les lésions 
n’en demeurent pas 1a. Il n’y a pas d’organisation conjonctive dans le 
contenu alvéolaire, pas de carnification. On voit, au contraire, apparaitre 
la nécrose caractéristique des lésions tuberculeuses. Un nodule de bron- 
chopneumonie bacillaire se constate. 

Le plus souvent, ces processus sont assez localisés, peu étendus. A la 
périphérie, le tissu pulmonaire subit la transformation habituelle en tissu 
de bourgeonnement. Cette réaction périphérique devient fibreuse et 
assure la sclérose du foyer tuberculeux. L’infection peut, par contre, 
s’étendre et gagner le tissu inflammatoire réactionnel. Dans cette zone 
inflammatoire, on peut constater des cellules géantes qui donnent la 
signature de l’infection. En résumé, il n’y a la rien de spécial. II s’agit 
du développement banal de la lésion tuberculeuse. 

Il faut souligner la constance de ces lésions tuberculeuses chez tous les 
sujets dont nous avons examiné les poumons. Malgré l’absence de tout 
signe clinique ou bactériologique de tuberculose dans quelques-uns de 
ces cas, l’étude histopathologique minutieuse, sur de nombreux fragments 
prélevés en des points divers, a permis de constater des signes absolu- 
ment incontestables de tuberculose. Il s’agissait parfois de lésions 
minimes, mais certaines, spécialement des caséifications et des cellules 
géantes. 

L’intervention de la tuberculose nous est apparue constante au cours 
de la formation des gros blocs scléreux que nous avons examinés. Ces 
manifestations tuberculeuses étaient, le plus souvent, peu extensives, 
lentes, d’apparence torpide, ce qui doit étre rapproché des caractéres cli- 
niques de leur évolution, spécialement de la rareté, sinon méme de l’ab- 
sence, de tout sympt6me toxique. 
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Bien entendu, nous nous garderons bien de dire que des blocs scléreux 
pneumoconiotiques ne peuvent pas exister sans tuberculose. Nous nous 
bornons a signaler que 20 fois sur 20 cas, nous avons rencontré son 
intervention, et que jamais nous n’avons pu constater de blocs fibreux 
sans signes histologiques de tuberculose. 

Ces faits confirment l’opinion habituellement acceptée par tous ceux 
qui ont étudié ces stades tardifs des pneumoconioses par la clinique 
appuyée des nécessaires constatations anatomopathologiques. Cette opi- 
nion considére comme constante l’intervention d’un facteur infectieux, 
et spécialement tuberculeux, dans la formation de ces blocs massifs de 
sclérose constatés dans les stades terminaux des pneumoconioses et spé- 
cialement de la silicose. Quand des opacités denses apparaissent dans 
un poumon, chez un sujet présentant une fine nodulation et une exagéra- 
tion des images linéaires cela indique l’intervention de la tuberculose. 
Nous nous rallions complétement a cette opinion souvent exprimée. 
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— CARACTERES DU TISSU SCLEREUX 
DANS LES BLOCS PNEUMOCONIOTIQUES 


Une étude, méme sommaire, des caractéres du tissu scléreux qui cons- 
titae les blocs pneumoconiotiques montre qu’il appartient 4 deux types 
essentiels. 

Dans une partie importante des blocs, il est constitué par du tissu 
filyreux serré mais riche en cellules (tissu scléreux fibroblastique de cer- 
tains auteurs). Il renferme alors un grand nombre de particules minérales, 
spévialement de charbon. On peut le qualifier pour cela de fissu fibro- 
anthracosique. 

Une autre partie des blocs est formée d’un tissu tout différent. II s’agit 
d’un tissu scléreux trés pauvre en cellules (tissu fibreux paucicellulaire 
ou acellulaire), a fibres collagénes gonflées et imprégnées d’une matiére 
hyaline qui les rend homogénes. C’est le tissu fibreux hyaiin. 

Dans tous les cas étudiés par nous, il a été possible de retrouver les 
deux types de tissus, mais dans des proportions trés variables. Le tissu 
fibro-hyalin était au minimum dans les cas ot les processus tuberculeux 
étaient les plus discrets. I] était 4 son maximum, 1a ot ces processus tuber- 
culeux dominaient. Il nous est ainsi apparu que si le tissu fibro-anthra- 
cosique pouvait étre envisagé comme lié 4 la seule présence des particules 
minérales, le tissu fibro-hyalin, lui, dépendait de l’intervention de la 
tuberculose. 

L’étude de ces deux variétés de tissus fibreux doit étre succinctement 
abordée. 
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TISSU FIBRO-ANTHRACOSIQUE 


Il est constitué par du tissu conjonctif riche en cellules et présentant 
des fibres collagénes groupées en faisceaux relativement gréles. Le carac- 
tere cellulaire de ce tissu est particuliérement frappant. II correspond a 


Fic. 9. — Tissu fibro-hyalin avec particules minérales en certains points. 


Pas de différences de structure du tissu fibro-hyalin suivant qu’il renferme, 
ou non, des particules. 


ce que certains auteurs ont appelé le « tissu fibroblastique », et ce que 
Bezancon et Delarue qualifient de « sclérose collagéne fibroblastique » 
(1936). 

Les cellules sont constituées principalement d’éléments de type fibro- 
blaste, mais A corps cellulaire volumineux. Ces éléments sont, en quelque 
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sorte, intermédiaires entre les fibroblastes proprement dits et les histio- 
cytes. 

Ils renferment, pour un trés grand nombre d’entre eux, des particules 
minérales, soit de houille, soit de roche. 

Bien souvent, le corps cellulaire a disparu; la charge de particules 
minérales que renfermait la cellule est restée sur place, entre les fibres 
collagénes. Le phénoméne est banal. 

Suivant les régions, la quantité de particules minérales observées dans 
le tissu fibro-anthracosique est assez variable. En certains points, la quan- 
tité de ces particules est énorme, presqu’invraisemblable. Il] est extréme- 
ment difficile de pratiquer les coupes de ces points. Ailleurs, les parti- 
cules sont beaucoup moins abondantes. En d’autres points, elles sont 
méme presqu’absentes. Il y a, 4 ce point de vue, de grandes différences 
entre les blocs fibreux et les divers points de ces blocs. 

Chose assez curieuse, le degré de fibrose du tissu conjonctif n’offre 
aucune proportionnalité avec la quantité de particules minérales présen- 
tées. Les régions non anthracosiques peuvent étre aussi fibreuses, aussi 
denses que les régions 4 anthracose maxima. Le fait mérite d’étre souligné. 

Comme le fait a été signalé depuis longtemps, le tissu fibro-anthraco- 
sique est extrémement riche en vaisseaux sanguins, spécialement en gros 
capillaires creusés en plein dans la masse fibreuse, sans interposition 
dune gaine ou couche adventitielle quelconque. 

Dans certains points, la quantité de ces capillaires est si grande que le 
tissu fibro-anthracosique prend presque le caractére nzvique. 

Parallélement 4 ces capillaires sanguins, on constate un fort dévelop- 
pement des vaisseaux artériels. 

On a attribué 4 l’abondance des capillaires la fréquence assez grande 
des petites hémoptysies au cours de l’évolution des silico-anthracoses. 
Par la présence de ces nombreux capillaires sanguins, le tissu fibro- 
anthracosique différe du tissu fibreux hyalin qui sera étudié plus loin. 

Suivant les cas, la quantité de tissu fibro-anthracosique est fort variable. 
Dans certains, les blocs fibreux sont faits presqu’entiérement d’un tel 
tissu. Dans d’autres cas, il apparait mélangé de quantités plus ou moins 
grandes de tissu fibro-hyalin. On envisagera plus loin la signification de 
ces différences de constitution entre les blocs fibreux dans les divers 
poumons examinés. 


TISSU FIBRO-HY ALIN 


tuées uniquement Got tissu 


Dans presque tous les blocs (19 fois sur 20), mais avec une prédomi- 
nance trés variable suivant chacun d’eux, on rencontre des zones consti- 
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On sait comment est constitué ce tissu. Des faisceaux collagénes a 
éléments fibrillaires peu serrés, d’aspect gonflé, constituent la masse 
presque totale de ce tissu. Les éléments cellulaires y sont trés rares, 
quelquefois méme pratiquement absents. Le terme de « tissu fibreux 
paucicellulaire » ou « acellulaire » qui Jui a été souvent donné est par- 


Fic. 10. — Tissu fibro-hyalin presque acellulaire et sans particules 
en certains points. 


Les particules minérales sont abondantes, au contraire, dans un territoire en 
forme de coin, formé de tissu fibreux riche en cellules ect situé entre les 


masses fibro-hyalines acellulaires. 


faitement exact. (Sclérose collagéne acellulaire de Bezancon et Delarue, 
1936.) 

Les faisceaux sont formés de fines fibrilles collagénes que l’on révéle 
trés facilement A la lumiére polarisée. Seulement, ces fibrilles sont impre- 
gnées, comme noyées, par une substance homogéne hyaline, légérement 
acidophile et facile 4 mettre en évidence par le Van Gieson. Cette sub- 
stance hyaline donne aux faisceaux de ce tissu un aspect homogéne qui 
constitue sa caractéristique méme. 
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Les faisceaux du tissu fibro-hyalin ont une disposition souvent ondu- 
leuse ou tourbillonnante trés caractéristique aussi. Ils ne sont jamais ree- 
tilignes ni tendus. Ils forment, dans les blocs fibreux, soit des amas sphé- 
riques constituant les centres des nodules hyalins, soit des travées plus 
ou moins irréguliéres ou onduleuses. C’est un tissu analogue, « fibroide » 
et hyalin, qui constitue les épaississements si fréquents de la plévre au 
niveau des blocs fibreux. 

L’aspect onduleux ou tourbillonnant des fibres du tissu hyalin est inté- 
ressant a considérer. Il indique qu’aucune traction ne s’exerce 4a leur 
niveau. Leur aspect morphologique, leur caractére a la lumiére polarisée 
montrant, d’autre part, que ces fibres sont gonflées, on peut se demander 
si, du fait de ce gonflement, le tissu fibro-hyalin n’exerce pas, au con- 
traire, une pression centrifuge sur les structures environnantes. Une telle 
pression centrifuge se transforme en tension tangentielle au niveau du 
tissu conjonctif ordinaire, fibroblastique, qui entoure les formations hya- 
lines. Ceci, peut-étre, est susceptible d’expliquer la direction concentrique 
des fibres collagénes qui entourent les masses hyalines. L’influence des 
actions mécaniques de tension est si grande sur les formations collagénes 
que l’on doit toujours essayer de déterminer les « tensions différen- 
tielles » qui s’exercent sur un territoire histologique, en. vue d’expliquer 
Vorientation des textures de ces régions. 

Il est d’autant plus permis de poser la question, que la substance hya- 
line a été considérée comme spécialement susceptible d’absorber de l’eau 
et de gonfler. Cette absorption d’eau serait l’origine de tensions tangen- 
tielles sur les tissus fibreux ordinaires du voisinage 

Les parties hyalines des blocs fibreux se comportent d’une facon trés 
spéciale en ce qui concerne les particules minérales. La plupart du temps, 
ces parties hyalines ne sont pas anthracosiques. Par éclairage au fond 
noir, on ne révéle souvent aucune particule a leur niveau. 

D’autres fois, les zones hyalines renferment des particules minérales, 
mais disposées souvent d’une toute autre facon que dans le tissu fibro- 
anthracosique. Fréquemment, ici, nulle cellule 4 poussiére n’est présente. 
Seulement, entre les gros faisceaux hyalins, homogénes et onduleux, on 
voit de fins dépé6ts de particules charbonneuses, qui sont, assez généra- 
lement, constitués par des particules de suie, faciles 4 caractériser. Ces 
particules ont tout a fait aspect de celles qu’on observe dans les masses 
caséifiées. 

La micro-incinération révéle, au niveau des parties hyalines, un dépdt 
notable de cendres (calcaire surtout), mais ce ne sont pas des cendres 
particulaires. Elles représentent les sels de chaux appartenant aux com- 
plexes protéiques constituant ce tissu fibro-hyalin. Les biochimistes, 
depuis assez longtemps, ont établi un rapport entre la présence de sub- 
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ndu- stance hyaline imprégnant le tissu conjonctif, une forte teneur en calcium, 

rec- dune part, et une capacité d’absorber de leau, d’autre part. La com- 
sphé- plexité de ces processus est infinie, mais il est permis d’évoquer certains 
plus rapports. On a l’impression qu’ils jouent un rdéle considérable. 


de » La rareté, sinon méme l’absence, des particules de houille ou de roche 
e au dans les structures fibro-hyalines des poumons pneumoconiotiques a 
frappé beaucoup d’observateurs. Par un paradoxe assez singulier, cette 
inté- constatation n’a pas empéché certains d’entre eux de considérer la forma- 
leur tion de tissu fibro-hyalin comme provoquée par l’action directe de la 
"isée silice, d’une silice qui, précisément, est rare ou absente la ot: se développe 
ander ce tissu hyalin ! 
con- Nous pensons, au contraire, que la rareté ou l’absence de particules 
telle minérales au niveau du tissu fibro-hyalin doit le faire considérer comme 
| du sans rapport avec ces particules. Si la silice provoque de la fibrose, — 
hya- ce qui, expérimentalement tout au moins, parait certain, par les belles 
ique recherches de L. U. Gardner, — cette fibrose a le type fibroblastique et 
des non le type hyalin, au moins en ce qui concerne le poumon. (Cf. A. Poli- 
nes card, 1938.) Si L. U. Gardner a pu, par la seule silice, obtenir une fibrose 
ren- d’aspect hyalin dans le foie, il faut considérer que ce qui se passe dans 
juer cet organe peut étre fort distinct de ce qui se produit dans le poumon. 
La présence, dans le foie, d’un milieu humoral riche en lipoides, en cho- 
tya- lestérol en particulier, peut donner aux réactions fibreuses qui s’y 
eau déroulent une allure tout 4 fait spéciale. Il est dangereux de conclure du 
en- foie au poumon. Expérimentalement, on n’obtient pas de tissu hyalin dans 
le poumon sous l’influence des seules poussiéres minérales. 
res Les régions fibro-hyalines sont presque complétement dépourvues de 
Ips, vaisseaux sanguins. On peut se demander comment est assurée leur nutri- 
ond tion, si faible que soit celle-ci. Il est probable que, comme dans la sub- 
stance fondamentale du cartilage, les processus de diffusion y présentent 
les, un degré élevé. 
ro- La nature de la substance hyaline qui imprégne les fibres collagénes est 
ite, encore sujette 4 discussion. On a V’habitude de la ranger dans le groupe 
on des substances protéiques d’imprégnation, a cdété de l’amyloide ou de la 
ra- chondrine du cartilage. A la vérité, ce sont la des rapprochements assez 
1es vagues. Tant que nous ne serons pas fixés sur la nature chimique exacte 
ses de cette mystérieuse substance hyaline, on devra se borner 4 des hypo- 
théses sur son mode de formation et sur sa signification. Rappelons seule- 
0t ment que certains auteurs ont établi un rapport entre l’apparition de cette 
"es substance et certains processus humoraux d’allergie. 
m- Un point essentiel de la physiologie de la substance hyaline présente 


dans ce tissu fibreux si spécial consiste dans les rapports qu’elle affecte 
avec la tuberculose. Tous les aute qui ont étudié l’anatomie 
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gique de la tuberculose, et spécialement ses modes de guérison, ont noté 
la fréquence des scléroses par tissu hyalin. Letulle, dans ses ouvrages 
classiques, 4 insisté sur ces points (1922, 1927). Doubrow et Bonnamour 
(1927), Doubrow et Roubier (1929), Doubrow (1939), ont, plus récem- 
ment, affirmé formellement que I’extinction des lésions tuberculeuses est 
subordonnée a ’homogénéisation de la substance fondamentale conjonc- 
tive par cette substance hyaline. 

Il semble bien que l’imprégnation hyaline du tissu conjonctif dans les 
lésions tuberculeuses en voie de guérison constitue un phénoméne d’une 
signification biologique capitale. Nous ignorons les mécanismes de détail 
de ce processus, mais tout ce qu’on observe conduit a cette notion que 
son importance est grande. Ce n’est pas le lieu ici d’entrer dans un 
exposé de cette question. Il suffira de signaler que le tissu fibro-hyalin 
apparail ici précisément dans des conditions ot les lésions caséeuses 
sont en voie d’extinction par étouffement fibreux. Nous pensons que le 
caractére hyalin des scléroses observées dans les pneumoconioses repré- 
sente la signature méme de l’intervention du bacille de Koch. 

Il semble que le tissu fibreux qui, organisant de la matiére caséeuse, 
se développe dans un milieu riche en lipoides, en acides gras, en cho- 
lestérol, etc., prenne de ce fait la caractéristique si spéciale du tissu 
fibro-hyalin. Le rapport certain qui unit la présence de tissu fibro-hyalin 
et la matiére tuberculeuse caséifiée se raméne peut-étre, plus simplemeni, 
a l’action des lipoides sur le développement du tissu conjonctif. 

Nous nous proposons de revenir sur ces faits dans un mémoire ulté- 
rieur. 


EMPHYSEME PERIPHERIQUE 


La réalité d’une rétraction des blocs fibreux pneumoconiotiques est 
démontrée par la succession des images radiologiques qu’il est possible 
de constater dans certains cas. Les images apparaissent 4 un moment 
donné comme constituées par des nodules volumineux, plus ou moins 
flous. Aprés un certain temps, — quelques mois le plus souvent, — le 
tissu pulmonaire situé entre.ces gros nodules devient peu 4 peu sombre 
et unit, en une image obscure massive, l’ensemble des nodules. C’est ainsi 
que se forment les blocs fibreux, ainsi que cela vient d’étre décrit. Or, 
dans un certain nombre de cas, cette image évolue. Le tissu pulmonaire, 
autour du bloc, devient clair, emphysémateux. La masse fibreuse, par con- 
traste, devient encore plus apparente. Ses contours sont nets. On observe 
alors ces images pseudo-tumorales, « tumor like », comme disent les 
Anglo-Saxons, qui sont d’aspects si curieux. 
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Cet aspect pseudo-tumoral de la masse fibreuse semble tenir, avant tout, 
4 apparition d’un emphyséme périphérique. Cette image est liée 4 une 
question de contraste. 

Cet emphyséme est aussi facile 4 constater sur les coupes que sur les 
films. C’est un emphyséme de type atrophique, a grosses bulles. 

Pourquoi cet emphyséme ? 

Ilest permis de penser qu’il est en rapport au moins, avec deux processus. 

Le premier est une question de compensation. C’est un emphyséme 
compensateur. Quand une partie importante de territoire pulmonaire est 
mise hors de fonctionnement, les parties adjacentes de tissu pulmonaire 
demeuré sain subissent une distension alvéolaire, c’est-a-dire en fait un 
emphyséme de compensation. Le processus est banal et il n’y a pas lieu 
d’y insister. Expérimentalement, on peut le provoquer en amenant un 
blocage fonctionnel d’une partie d’un lobe pulmonaire. Dans l’autre partie 
du lobe, les alvéoles subissent un emphyséme compensateur rapide. Ces 
faits sont connus. 

Un second processus provocateur d’emphyséme, et plus difficile 4 saisir, 
parait se rapporter a une rétraction du tissu scléreux formant le bloc. 

Il est bien évident qu’on ne peut pas saisir sur le fait ce processus de 
rétraction, bien que l’observation de films successifs puisse étre, a ce 
point de vue, trés instructive. Il n’en est pas moins que sa réalité ne 
parait pas niable. La rétraction est le sort constant de tout tissu scléreux, 
quelle que soit son origine. Qu’il s’agisse d’une cicatrice cutanée ou orga- 
nique, ou de reliquats inflammatoires, toute sclérose est vouée, plus ou 
moins tot, plus ou moins tard, a un certain degré de rétraction. Celle-ci 
est liée fatalement, peut-on dire, a la structure intime méme du tissu 
fibreux. Elle en représente une évolution physico-chimique inéluctable. 

Contrairement a ce qu’on tend a penser quelquefois, ces rétractions 
fibreuses pulmonaires ne sont pas du tout liées aux éléments élastiques, 
mais aux structures collagénes, au tissu scléreux lui-méme. La rétraction 
se produit dans des tissus ot il n’y a plus du tout d’éléments élastiques. 
On peut méme admettre qu’une forte et durable rétraction est incompa- 
tible avec ces éléments élastiques. Une rétraction durable et irréversible 
est 4 Yopposé méme de la rétraction réversible des formations élastiques. 

Ces processus de rétraction n’ont pas échappé a certains auteurs. 
Jénsson (G.) (1935) l’a étudiée dans les fibroses pneumoconiotiques des 
ouvriers porcelainiers du Danemark. Reichmann (1936) l’a signalée éga- 
lement dans la silicose. Il n’y a pas de doute que beaucoup l’ont observée 
et admise sans la signaler expressément dans leurs mémoires. 

La rétraction, 4 notre avis, doit étre envisagée comme un processus 
@une grande importance. Les considérations suivantes permettent de 
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La rétraction des formations fibreuses s’observe, non seulement ay 
niveau des grosses masses fibreuses, mais encore au niveau des plus 
petites d’entre elles, en particulier au niveau des nodules. Quand une 
formation nodulaire apparait plus nettement sur le film radiographique, 
cela tient, entre autres, a deux choses. Tout d’abord la teneur en maté- 
riaux calcaires, Opaques aux rayons, augmentant; le nodule, de ce fait, 
apparait plus net. D’autre part, si le tissu fibreux qui constitue le nodule 
se rétracte et s’il se produit a sa périphérie, dans le tissu pulmonaire 
resté sain qui l’entoure, une dilatation emphysémateuse des alvéoles, le 
tissu pulmonaire autour du nodule deviendra plus transparent. Le nodule, 
par contraste, apparaitra plus nettement. Reichmann, qui a justement 
envisagé ces faits, a montré ainsi importance de la rétraction du tissu 
fibreux pneumoconiotique au point de vue du diagnostic. On peut aller 
plus loin. Quand des images nodulaires fines, sur des films successifs, 
apparaissent de plus en plus nets, cela indique que leur tissu fibreux se 
rétracte de plus en plus et que le tissu pulmonaire, alentour, est bien aéré. 
Quand les nodules, au contraire, s’estompent, on doit penser que le tissu 
pulmonaire alentour subit des transformations, spécialement des exsuda- 
tions intra-alvéolaires et de Il’alvéolite. Les processus pathologiques 
s’étendent. 

La rétraction, par l’emphyséme qui s’ensuit, est un élément fort impor- 
tant, — probablement le plus important de tous, — dans la détermination 
de la dyspnée, ce sympt6me si essentiel des pneumoconioses. C’est beau- 
coup plus de cet emphyséme que de l’étendue du territore pulmonaire 
densifié que dépend le degré de cet emphyséme. 

La rétraction des masses fibreuses pulmonaires est, on le sait, un phe- 
noméne bien connu au cours de l’évolution des fibroses tuberculeuses. La 
sclérose rétractile, phénoméne lent, progressif, définitif, a été souvent 
considérée par les phtisiologues. Elle est considérée a la fois comme une 
chose 4 la fois utile, dans la cicatrisation des lésions, et nuisible, parce 
qu’elle provoque des tractions traumatisantes sur le tissu pulmonaire 
resté sain. 

Au point de vue de l’emphyséme périlésionnel et des processus de 
rétraction, les fibroses pneumoconiotiques semblent bien se comporter 
exactement comme les fibroses tuberculeuses. 


Tels sont les faits histologiques que nous avons pu observer dans |’exa- 
men de ces 20 cas, si différents cliniquement, de pneumoconioses miné- 
rales, et les conclusions que nous pensons pouvoir en tirer, en ce qui 
concerne le mode de formation des blocs fibreux. 
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Nous avons pu constater, dans tous ces cas, la combinaison de deux 
processus principaux : l’infiltration par les particules minérales et l’action- 
de la tuberculose. Quand on consideére ces faits pathologiques, on échappe 7? 
difficilement 4 cette idée qu’il s’agit ici non de tuberculose ordinaire “a - 
compliquant une infiltration silico-anthracosique du poumon, mais vrai- 
ment d’un complexe trés particulier. La notion d’une silico-tuberculose 
ou d’une anthraco-tuberculose, entité nosologique spéciale, commence a 
se généraliser. Y a-t-il ou non une silicose pure, exclusivement en rapport 
avec les poussiéres, en dehors de tout facteur infectieux ? Personnelle- 
ment, nous n’en avons jamais constaté, mais nous n’avons pas le droit de 
dire qu’il n’en existe pas. Parmi les faits apportés par les médecins sud- 
africains, il en est que nous ne pouvons accepter sans réserves; mais il 
en est d’autres qui méritent créance. 

En tout cas, si une silicose ou une anthracose pures existent, il semble 
bien qu’elles se limitent a des cas offrant, cliniquement, seulement de la 
dyspnée d’effort; radiologiquement, des ombres linéaires et une nodu- 
lation trés fine ; et anatomiquement, un épaississement fibro-anthraco- 
sique des formations conjonctives normales du poumon, en particulier 
des gaines péribronchiques et périvasculaires, avec des dispositions 
nodulaires fibreuses et homogénes, non hyalines, non énucléables et his- 
tologiquement centrées par un vaisseau. Pour nous, le nodule fibro-hyalin, 
dit nodule silicotique, est un nodule tuberculeux fibrosé au maximum; 
cest la granulation grise de Bayle. Ce nodule fibro-hyalin est constitué, 
au centre, par du tissu hyalin; a la périphérie, par du tissu fibro-anthra- 
cosique. Il est trés facilement énucléable avec une pointe. 

Par contre, tout ce qui apparait sur les films, sous forme de nodosités 
dépassant 1 millimétre, ou de masses opaques plus importantes, est de 
nature tuberculeuse. Histologiquement, toutes ces formations sont riches 
en tissu fibro-hyalin et en masses fibro-caséeuses. Bien que, cliniquement, 
on ne puisse souvent observer aucun signe de tuberculose, ni bacilles, 
ni signes locaux, ni signes généraux, l’examen anatomo-pathologique 
nous a révélé constamment, dans ces cas, les stigmates histologiques de 
la tuberculose. 

Nos recherches confirment formellement opinion, souvent formulée, 
que tous les blocs fibreux pneumoconiotiques comportent un facteur — 
tuberculeux dans leur mode de formation. Leur apparition progressive 
indique que la tuberculose entre en jeu. 

Si la silicose pure existe, elle est peut-étre, comme |’anthracose, un 
état anatomique du poumon beaucoup plus qu’une maladie. Quand des 
troubles fonctionnels importants surviennent, c’est que la tuberculose est 
intervenue. 


1iné- : 
qui 


BIBLIOGRAPHIE 


ARnoLp (J.) : Untersuchungen iiber Staubinhalation und-Staubmetastase. Leipzig, 
1885. 

AsKkanazy (M.) : « Zur Staubverschleppung und Staubreinigung in den Gewe- 
ben. » (Zentr. f. allg. Path., 17, 642, 1906.) 

BEzANGON (F.) et DeLarue (J.) : « Les scléroses et les formations interstitielles 
de la tuberculose pulmonaire. » (Ann. Anat. path., 14, 777, 1937.) 

Curt: « Intravasation der anthrakotischen Pigments. » (Munch. med. Woch, 
1309, 1907.) 

Croizier, Martin (E.) et Poxicarp (A.) : Les fibroses pulmonaires des mineurs, 
Masson, édit., Paris, 1938. 

Dovusrow (S.) et Rousier (Cu.) : « Sur l’évolution anatomique des lésions tuber- 
culeuses dans les poumons soumis 4 l’action prolongée du pneumothorax 
artificiel. » (Rev. de la Tuberc., 10, 463, 1929.) 

Dousrow (S.): « Etude histochimique de quelques modalités réactionnelles 
des tissus pulmonaires au cours de la tuberculose. (Bull. Hist. appl., 1939 ; 
sous presse.) 

GARDNER (L.-U.) : « The experimental production of silicosis. » (Public Health. 
Rep., 50, 695, 1935.) 

GersTEL (G.) : « Ueber die Veranderungen der Lungenblutgefasse bei Staublun- 
genkranken. » (Veréff. Gewerbe- und Konstitution Pathol., n° 35, Fischer, 
Iéna, 1933.) 

Havpane (I.-S.) : « The effect of dust inhalation. » (Trans. Instit. Min. Eng., 55, 
264, 1918.) 

HANSEMANN (VON) : « Die Lymphangitis reticularis der Lungen als selbstandige 
Erkrankung. » (Virch. Arch., 220, 311, 1915.) 

IckerT (F.) : « Staublunge und Staublungentuberkulose. » (Tuberk. u. ihre 
Grenzgeb., 4, 1, 1928.) ‘ 

Jénsson (G.) : « Some roentgenological observations regarding pulmonary sili- 
cosis in porcelaine workers. » (Acta radiolog., 16, 431, 1935.) 

Kettr.e (E.-H.) : « Experimental silicosis (Journ. Indust. Hyg., 8, 491, 1926.) 

LeruLte : Revue de la Tuberculeuse, 1927. 

Mavrocorpato (A.) : Studies in experimental silicosis and other pneumoco- 
niosis. » (Publ. S. Afric., Inst. f. med. Res., n° XV, 107, 1922). 

PouicarD (A.) : « Au sujet de la reproduction expérimentale du nodule silico- 
tique. » (Bull. Hist. appl., 15, 67, 1938.) 

Pouicarp (A.) et Durourt (A.) : « Recherches expérimentales sur les pneumo- 
conio-tuberculoses. » (Ann. de Méd., 41, 183, 1937.) 

REICHMANN (V.) : Ueber Schrumpfungserscheinungen bei der Silikose. » (Med. 
Klin., 32, 726, 1936.) 

Scumort (G.): « Ueb. die Beziehungen anthrakochalikotischer bronchialer 
Lymphknoten zu Bronchialerkrankungen und iib. Bronchitis deformans. » 
(Miinch. med. Woch., 72, 757, 1925.) 

SUTHERLAND-STRACHAN (A.) et Simson (F.-W.) : « La pathologie de la silicose. » 
(C. R. de la Conf. intern. de Johannesburg, B. I. T., Genéve, 1930.) 

TripieR (R.) : Traité d’anatomie pathologique générale. Masson, Paris, 1904. 


e 


132 A. POLICARD, L. CROIZIER ET EDME MARTIN 
| 
| 
— 
é 


Leipzig, 


| Gewe- 
titielles 

Woch,, 
ineurs, 


tuber- 
thorax 


nelles 
1939 ; 


lealth. 


iblun- 
scher, 


L’°CEDEME CEREBRAL GENERALISE 
(Etude anatomique) “) 


par 


Th. ALAJOUANINE et Th. HORNET 


Liedéme du cerveau est caractérisé par l’augmentation de sa teneur en 
eau et par une série de modifications macroscopiques et microscopiques 
consécutives, traduisant les effets de la distension mécanique du tissu, des 
modifications osmotiques et méme dégénératives des cellules, associées a 
un état de dilatation vasculaire qui apparait comme un facteur primitif. 

Sous son aspect macroscopique, cette lésion est connue depuis long- 
temps : on la trouve décrite sous le nom d’apoplexie séreuse ou d’cedéme 
du cerveau, lorsque c’est imbibition cedémateuse de l’encéphale qui. a 
surtout retenu l’attention, ou sous le nom de cerveau congestif, d’encépha- 
lite hémorragique, lorsque c’est, au contraire, les phénoménes de vaso- 
dilatation et d’hémorragies consécutives qui ont été surtout remarqués 
par les observateurs. 

Lexistence d’une telle altération anatomique a été observée 4 l’au- 
topsie de maladies infectieuses aigués diverses, et plus particuliérement 
les pédiatres ont depuis longtemps noté la riche vascularisation du cer- 
veau avec petites suffusions sanguines, lors de l’autopsie des cas graves 
des toxiinfections de l’enfance. 

Le terme d’apoplexie séreuse a été surtout employé par les obstétriciens 
a propos des constatations anatomiques de l’éclampsie ou par les auteurs — 
qui ont étudié certains aspects du cerveau toxique, en particulier dans le 
saturnisme, l’urémie et l’intolérance arsénobenzolique. 

Il faut cependant avouer que l’importance anatomo-clinique de l’cedéme 
cérébral était restée médiocre aux yeux de la plupart des médecins qui ; 
se bornaient 4 constater, presque comme une lésion banale et sans signi- > 
fication physiopathologique bien spéciale, ces aspects congestifs ou cedé- 
mateux du cerveau. C’est surtout dans ces derniéres années, et, semble-t-il, 
depuis l’époque ou les tumeurs cérébrales sont entrées dans leur phase < 


(*) Mémoire remis en juin 1938. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 2, FEVRIER 1939. 
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chirurgicale, que l’oeedéme cérébral a davantage attiré l’attention; Pip. 
terprétation plus précise des traumatismes craniens retenait également 
lintérét sur cette variété de Jésion, probablement parce que |’cedéme est, 
dans tous ces cas, une lésion grossiére d’autant plus facile 4 reconnaitre 
qu’elle prédomine habituellement dans un hémisphére. Aussi l’cedéme des 
tumeurs et des traumatismes craniens est-il, aujourd’hui, le seul qui soit 
un peu connu. Son étude a donné lieu récemment a deux théses, celle de 
Mansuy (1937) et celle de Le Beau (1938). 

Au point de vue histologique, les documents sont encore plus incom. 
plets. Il n’existe pas d’étude d’ensemble de ce sujet et l’on trouve méme, 
d’un écrit a l’autre, des désaccords importants. 

La premiére description histologique de l’cedéme semble étre due 4 
Raymond, a propos de la paralysie générale (1894). Elle a été suivie, en 
1875, d’un travail de son éléve Léopold Lévi, mais ces deux publications 
sont passées a peu prés inapercues. En 1904, Anton en fait la premiére 
description dans un traité d’anatomie pathologique. Reichardt, en 1905, 
crut devoir différencier l’ceedéme cérébral de la « Hirnschwellung » qu'il 
définissait comme une augmentation de volume du cerveau par un pro- 
cessus de fixation colloidale de l’eau, sans modification histologique 
appréciable. La « Hirnschwellung » est admise comme une entité par de 
nombreux auteurs de langue allemande et, recemment, Spatz, puis Struwe 
en ont donné une description comportant une altération histologique qui, 
d’aprés eux, serait caractéristique, la clamatodendrose des astrocytes. 
Les descriptions sont d’ailleurs souvent variables suivant les auteurs, et 
certains confondent cedéme et « Hirnschwellung » (voir le travail critique 
de Jaburek). 

Aussi, dans le présent travail, avons-nous entrepris de donner une des- 
cription histologique aussi précise que possible, basée sur nos observa- 
tions, o nous développerons l’ensemble des caractéres qui nous paraissent 
appartenir a l’cedéme cérébral, sans nous attacher a discuter, ici, la ques- 
tion purement doctrinale de savoir si le liquide d’cedéme est libre dans 
le tissu nerveux (cedéme vrai), ou si, au contraire, il est fixé sur les col- 
loides (Hirnschwellung). Auparavant, il n’est pas inutile de rappeler les 
principales conditions étiologiques dans lesquelles on observe |’cedéme 
du cerveau. 

L’cedéme peut étre consécutif 4 un processus cérébral plus ou moins 
localisé (tumeurs, abcés, traumatismes, hémorragies, ramollissements, 
encéphalites, méningites, infections de voisinage, en particulier otites). 
Ces cedémes sont souvent eux-mémes prédominants sur un hémisphére 
ou sur un lobe. Ils ont généralement une évolution subaigué et parfois 
chronique. Ils se comportent comme des réactions périfocales qui n’ont 
guére que l’intérét d’une réaction histologique de voisinage pouvant jouer 
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un réle souvent accessoire dans la symptomatologie de la lésion. Aussi, a 
notre sens, n’ont-ils vraiment d’intérét que lorsqu’ils sont généralisés, 
@évolution aigué et se rapprochent ainsi du deuxiéme groupe de faits 
que nous allons envisager. 

Dans d’autres circonstances, en effet, ’oedéme du cerveau apparait 
comme consécutif a un procesus général ou méme réflexe. Il s’agit tou- 
jours d’un cedéme aigu généralisé et qui, méme, est fréquemment mortel 
en espace de quelques jours. Les processus généraux qui peuvent deéter- 
miner ainsi l’cedéme du cerveau sont assez variables : c’est ’hypertension 
artérielle (Decourt, Bertrand, Bascourret et deux de nos observations) ; 
cest ’éclampsie puerpérale (Braunmuel; Alajouanine, Hornet et Powi- 
lewicz); ce sont les maladies infectieuses et principalement le syndrome 
malin toxi-infectieux de Jlenfance (Alajouanine, Marquezy, Hornet, 
M'* Ladet et these de M"* Ladet); l’eczéma aigu du nourrisson, l’état de 
mal épileptique, la myasthénie (Alajouanine, Hornet et Morax); certaines 
intoxications ou intolérances peuvent étre également en cause (c’est le 
fait de ’arsenobenzol, comme dans le cas que nous avons étudié avec Jean 
Cathala); enfin, parfois, l’oedéme cérébral apparait comme un processus _ 
réflexe consécutif 4 une intervention chirurgicale, a distance du cerveau, 
comme dans le syndrome p4aleur-hyperthermie de l’enfant (Alajouanine et _ 
Jean Quénu) ou dans certains cas observés également chez l’adulte. 

C’est l'ensemble de nos constatations, faites dans des cas aussi divers 
qui montrent en méme temps l’uniformité et la constance des lésions, 
quoique susceptibles de revétir des degrés différents ou d’avoir des 
variations topographiques, qui sert de base a ce travail. 


=~ 

Wee, 

CerveAu. —- L’aspect macroscopique du cerveau permet souvent d’af- 
firmer d’emblée l’existence d’un oedéme cérébral ou cérébroméningé. 

La dure-mére ne montre pas de modification importante, sauf parfois 
un engorgement des sinus et des vaisseaux méningés par le sang. Elle est 
souvent tendue par la pression du cerveau, surtout sur le vivant, Jors 
dune intervention, mais la leptoméninge permet de reconnaitre une vaso- 
dilatation en général trés intense : la dilatation vasculaire, surtout vei- 
Neuse, mais aussi artérielle, est constante. Son intensité est d’ailleurs 
variable, parfois elle n’est qu’esquissée; d’autres fois, trés accentuée : on 
peut alors voir les veines doublées de volume, le réseau capillaire appa- 
raitre de maniére évidente et méme étre accompagné de suffusions san- 
guines, Les suffusions sanguines leptoméningées se trouvent de préfé- 
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ee rence sur la convexité, le plus souvent au voisinage du sillon de Rolando 
mies A ou dans la région occipitale. Il s’agit d’une nappe sanguine trés mince 


de contour irrégulier qui suit, en général, le trajet des vaisseaux les plus 
dilatés. 

L’espace sous-arachnoidien de la voite cérébrale se présente sous deux 
aspects suivant les cas: il contient une grande quantité de liquide 
céphalo-rachidien, ou bien il est vide. La premiére de ces deux éventua- 
lités parait la moins fréquente. Parfois on note une surabondance de 
liquide céphalo-rachidien; le feuillet externe de la leptoméninge, c’est-- 


dire l’arachnoide, est bien mis en évidence étant écarté de la pie-mére, 


Fic. 1. — Cerveau wdémateuz. 


Aplatissement des circonvolutions, effacement des sillons. Vasodilatation 
superficielle. aigu de l’hypertension artérielle.) 


Il s’agit d’un liquide clair ayant ’apparence du liquide céphalo-rachidien 
et qui parfois contient beaucoup plus d’albumine que normalement. A la 
surface de cette arachnoide soulevée, on voit dans chacun des deux hémi- 
sphéres des veines (au nombre de cing ou six) tributaires du sinus lon- 
gitudinal extrémement dilatées par le sang qu’elles contiennent. C’est 
cette surabondance de liquide qu’on décrit sous le nom d’hydrocéphalie 
externe; elle correspond, nous le verrons, 4 un cedéme méningé intense. 

La vasodilatation superficielle, en somme, appartient a la meéninge. 
Quant aux circonvolutions cérébrales, elles sont étalées (fig. 1), les sillons 
sont effacés, les limites entre les circonvolutions n’étant marquées que 
par la présence des vaisseaux dilatés. L’effacement des circonvolutions 
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le plus souvent avec l’absence de liquide dans l’espace sous-arachnoidien 
de la vote. Il arrive souvent dans ces cas, qu’a l’incision de la dure-mére, 
le cerveau en tension fasse hernie; cet aspect du cerveau, lisse, tendu, 
correspond a un cedéme cérébral généralisé, ot: l’cedéme cortical est trés 
prononcé. Cette modification des circonvolutions apparait trés nette au 
niveau de la voiute, elle/ est visible 4 l’autopsie et devient un peu moins 
évidente aprés formolage, ot le cerveau perd une partie de son eau. 

Les circonvolutions peuvent présenter aussi un autre aspect; elles ne 
sont pas étalées ou le sont peu et 4 leur surface on voit le réseau capillaire 
plug ou moins injecté, et méme des suffusions hémorragiques. Ceci cor- 
respond 4 des cas oti l’oedéme cortical est moins marqué, mais ot l’on 
peut découvrir un cedéme profond accentué. 

La couleur de la surface du cerveau peut aussi donner des renseigne- 
ments. Le cerveau a une couleur rosée plus marquée que normalement; 
quant au cervelet, il prend souvent une couleur particuliére qu’on aime 
4 désigner sous le nom de teinte « hortensia » ou lilas pastel. Il y a 
presque toujours vaso-dilatation 4 la surface du cervelet. 


TRONC CEREBRAL. — C’est au niveau de la protubérance qu’on apercoit 
le mieux les modifications vasculaires parfois trés caractéristiques de 
loedeme. A ce niveau, les méninges sont extrémement fines, transpa- 
rentes, laissant voir a l’état de pureté les contours et le contenu des 
vaisseaux circonférentiels; ceux-ci colorés en rouge vif, avec apparence 
de dilatation ampullaire, tranchent sur la couleur blanche du_ paren- 
chyme protubérantiel. Quant cet aspect existe au niveau de la protu- 


bérance, il accompagne a coup sir un cedéme cérébral intense. 


ASPECT DU CERVEAU SUR COUPE. — II est un peu différent selon que l’on 
fait la coupe aussitét aprés l’autopsie ou aprés fixation dans le formol. 
Dans ce dernier cas, une partie des modifications vasculaires sont cachées 
par décoloration dans le formol. 

On voit une vaso-dilatation intense, toujours plus marquée dans la 
substance grise que dans la substance blanche. Constante dans les 
noyaux gris centraux, elle se trouve dans le diencéphale, le thalamus, 
les corps striés, dans la région sous-thalamique. Elle se trouve aussi 
dans le cortex cérébral, prédominant dans la région occipitale; tou- 
tefois on doit remarquer que la vaso-dilatation corticale peut étre moins 
importante et, dans certains cas, manquer, tandis que dans les noyaux 
gris centraux, elle est constante. Quant a la vaso-dilatation des noyaux 
gris centraux, il y a des régions ow elle est toujours plus marquée : 
celles qui forment la paroi des ventricules. On la voit done dans la 
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f région tubérienne, les parois du III*® ventricule, la partie interne dy 
aa thalamus, le noyau caudé. 
3- Dans la substance blanche du cerveau, la vaso-dilatation est visible 


- 


surtout dans le pole occipital, et d’autre part dans toute région ayoisi- 
nant une cavité ventriculaire. 


in Dans le trone cérébral, la vaso-dilatation est aussi marquée; elle se 

5 ae poursuit des pédoncules jusque dans la protubérance; elle diminue 4 par- 
in tir de la moitié de la protubérance vers le bulbe. 

is > 28 Les plexus choroides apparaissent en général luisants et parfois 

ae prennent une coloration rouge par la vaso-dilatation. Cet aspect rouge se 

rs. voit surtout dans la région du III* ventricule, la partie antérieure du IV’ 


ventricule, la partie postérieure et moyenne des ventricules latéraux. 


Lésions cérébro-méningées. 
A. Les vaisseaux. — La vaso-dilatation est l’aspect fréquent, constant, 


qu’on devine déja 4 l’examen macroscopique. Cette vaso-dilatation porte 
sur les vaisseaux de grand calibre et de petit calibre, sur les capil- 


e ; laires, sur les artéres et les veines, elle est plus visible dans les veines 
a a que dans les artéres. La vaso-dilatation des capillaires est rendue plus 
co visible du fait de leur état de réplétion par les hématies. 
ep Ke Certaines régions, riches en capillaires comme les noyaux gris, l’écorce, 
. sont sillonnées par un réseau de capillaires. On sait que dans les condi- 


tions normales de circulation une partie du réseau capillaire est vide et 
; pratiquement invisible 4 l’examen macroscopique. Ici les vaisseaux sont 
' remplis par le sang; ils regorgent d’hématies; cette image, nous la dési- 
' - gnons sous le nom physiologique de « stase rouge ». Plus rarement, on 
as o= voit certains vaisseaux remplis de leucocytes (stase blanche). La réplétion 
du réseau capillaire est plus accentuée dans certaines régions que dans 
d’autres, notamment dans l’écorce cérébrale (fig. 2). Elle est plus uniforme 
dans les capillaires, les veinules, les artérioles. 

Il est évident que dans I’état de réplétion du réseau capillaire, l’examen 
anatomique surprend des aspects variables en certaines limites, et que 
ces différences sont sous la dépendance du facteur intensité du trouble 
circulatoire et du moment de l’évolution. Ce dernier facteur rend dif- 


(1) L’examen microscopique des lésions d’ceedéme doit étre fait dans des con- 
ditions techniques qui évitent le plus possible les rétractions artificielles des 
éléments. L’inclusion a la paraffine doit étre rejetée, et il faut n’employer 
qu’une inclusion lente et progressive & la colloidine. = 
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ficile Yinterprétation du mécanisme de l’oedéme. D’une fagon générale, 
nous pouvons dire que l’injection du réseau capillaire dépend du moment 
de ’évolution, et apparait plus marquée dans l’oedéme aigu que dans 

Yedéme subaigu ou chronique. 


at 


7 


* 


Fic. 2. — Dilatation et réplétion du réseau vasculaire dans le cortex cérébral. 


Méthode de Spielmeyer pour la myéline; section de 40 microns a la celloidine. 
La coloration met en évidence le contenu vasculaire, les hématies, tandis 
que la paroi des vaisseaux n’est pas colorée. (Grippe maligne.) 


DISTENSION DES ESPACES PERIVASCULAIRES. — Les vaisseaux du systéme 
nerveux central sont entourés par un espace dénommé espace adventitiel 
ou espace de Virchow-Robin. La paroi interne de cet espace est a 
par l’adventice vasculaire doublée d’un revétement d’origine leptoménin- 
gée. La paroi externe est limitée 4 l’intérieur par une partie == 
d’origine toujours leptoméningée et une partie externe névroglique. Le 
revétement névroglique est réalisé par les expansions périvasculaires ee 
cellules névrogliques de type fibreux qu’on appelle pieds vasculaires et 
par des cellules microgliques. Entre la paroi interne et la paroi externe, 
se trouve l’espace de Virchow-Robin, virtuel a l’état normal; dans cet 
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espace s’effectue une sorte de circulation lymphatique; par 1a s’éco 


ule q 
#3 vers les espaces sous-arachnoidiens les produits de déchet du_ paren. 1 
—_ chyme. D’autre part, les échanges entre les vaisseaux et le parenchyme 
— nerveux se font toujours a travers cet espace. La paroi externe qui est { 
a la fois conjonctive et névroglique est la plus importante, on lui attri- 


bue un role de barriére protectrice pour le parenchyme nerveux, ( 
Dans l’espace périvasculaire s’accumulent, a l’état pathologique, des 
produits venant soit du parenchyme, soit du vaisseau; venant du paren- 


A 


Fig. 3. 
(déme périvasculaire. 


Vasodilatation, distension 
des espaces périvascu- 
laires, aspect effiloché 
du tissu nerveux voisin. 
Cette image ne doit pas 
étre confondue avec les 
lésions séniles, le ramol- 
lissement périvasculaire 
récent ou avec la dé- 
myélinisation périvas- 
culaire des leucoencé- 
phalites. On voit aussi 
un edéme péricellulaire. 
(Edéme généralisé dans 
un cas de tumeur céré- 
brale. Col. van Gieson.) 


chyme : corps granuleux, déchets pigmentaires; venant du vaisseau : élé- 
ments figurés du sang, leucocytes, lymphocytes dans les inflammations, 
hématies dans les hémorragies par diapédése ou tout simplement du 
liquide dans les cedémes. 


N ci Ce que nous voyons le plus fréquemment dans les cas d’cedéme, c’est 
te " une distension de l’espace périvasculaire; les vaisseaux sont entourés par 

- un espace clair, non visible dans les circonstances normales et dans les 


Bienes conditions de technique appropriée (fig. 3, 5, etc.). On n’y voit pas d’élé- 
ments figurés; parfois, l’espace est énormément distendu et on peut aper- 
al cevoir une substance amorphe avec un vague aspect de réseau, coloré en 
. rose par la méthode de Van Gieson; ceci nous parait correspondre 


° 
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4 la présence dans l’espace d’un liquide albumineux-fibrineux coagulé, 
vraisemblablement dérivant du plasma sanguin transsudé. 

La distension périvasculaire peut avoir des intensités différentes; par- 
fois, on voit un anneau assez mince entourant le vaisseau; parfois, il est 
plus large que le vaisseau lui-méme. Enfin, une vaso-dilatation trés mar- 
quée avec réplétion d’hématies peut exister sans distension de l’espace, 


Fic. 4. — Vasodilatation méningée. 


(Edéme trés marqué de la couche superficielle du cortex qui a un aspect effi- 
loché et dont la surface est vallonnée. (Edéme péricellulaire dans la profon- 
deur de l’écorce. ire 


celui-ci étant au contraire collabé : c’est l’aspect de la vaso-dilatation sans 
edéme. Parfois aussi la distension de espace coexiste avec l’aspect vide 
ou presque du vaisseau; il s’agit d’une image d’oedéme périvasculaire 
examinée 4 un autre moment d’évolution. 

Une coupe de cortex ou de noyau gris présentant une distension mar- 
quée des espaces périvasculaires des petits vaisseaux prend un aspect 
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la coupe est sillonnée par des espaces torts 
dirigés suivant les trajets vasculaires. 

En dehors de l’espace de Virchow-Robin, le tissu nerveux périvascu- 
laire a souvent un aspect aréolaire. Avec la méthode de Van Gieson, on | 
voit une coloration plus p4le, sans limites trés nettes du tissu périvas- 
culaire. A un plus fort grossissement, cela correspond plutét 4 une dis- 
tension de la trame du parenchyme qu’a une décoloration; il s’agit d’un 


Fia. 5. 


- Edéme dans la substance blanche du cerveau. 


Vasodilatation, stase, distension des espaces périvasculaires, aspect effiloché de 
la trame du tissu. Les vésicules claires de calibre inégal avec noyau arrondi 
sont des cellules oligodendrogliques tuméfiées. (Nissl. Cas en post 


effet d’optique et non d’une paleur myélinique. Ajoutons que cet aspect 
périvasculaire est plus facilement visible dans la substance grise. Cet 
aspect parait résulter de la distension du tissu par le liquide venant du 
vaisseau (fig. 3). 

Cette image, quand elle est trés prononcée, pourrait étre confondue 
avec un ramollissement récent périvasculaire. Au premier stade, il est 
difficile sinon impossible de distinguer un ramollissement d’un cedéme, 
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mais le ramollissement comprend d’habitude une grande région du cer- 
veau avec des limites nettes, sauf 4 la périphérie ot l’on peut voir des 
ramollissements périvasculaires isolés. On les distingue des images de 
’edéme périvasculaire par leur limite tranchée, constituée par un cercle 
clair avec un état fenétré (1), tandis que dans l’ceedéme proprement dit, 


on peut voir des petits cercles pé- 
rivasculaires, sans limites nettes, 
d'état aréolaire avec paleur. 

Le tissu nerveux en dehors des 
espaces périvasculaires peut aussi 
présenter un aspect de distension 
que nous avons désigné sous le 
nom d’état effiloché (fig. 3, 4, 5, 
11). Cet état d’effilochement est 
plus nettement visible 14 ot il 
existe une plus abondante névro- 
glie fibrillaire, par exemple dans 
la paroi du III* ventricule. Une 
modification dégénérative plus 
importante s’observe dans cer- 
taines circonstances. II _ s’agit 
dune fragmentation des prolon- 
gements névrogliques, associée A 
un gonflement du corps cellulaire 
(clasmatodendrose mise en évi- 
dence avec la méthode de l’or de 
Cajal ou ses dérivées) (fig. 6). 
Cette altération n’est pas cons- 
tante, elle se trouve d’habitude 
dans le voisinage des vaisseaux 
ou Yon constate en méme temps 
un état troué manifeste et des alté- 
rations oligodendrogliques. Mais 


Fic. 6. Cellule névroglique pré- 


sentant le phénoméne de clasma- 


todendrose. 
(Méme cas; imprégnation a lor 
d’aprés Nicolesco et Hornet.) 


tandis que l’ceedéme périvasculaire est fréquent, la clasmatodendrose 
névroglique doit étre cherchée. Contrairement A ce que dit Spatz, il nous 
a semblé que le méme type de clasmatodendrose se trouve dans l’cedéme 
aigu et l’ceedéme chronique des tumeurs, qui est désigné par cet auteur 


comme « Hirnschwellung >. 


A ces modifications s’ajoutent parfois l’existence de vésicules claires 


(1) ALasovanine et Hornet: « L’état fenétré laminaire de l’écorce cérébrale. » 


(Revue neurol., 1936.) 
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d’aspect arrondi visibles surtout dans la substance blanche. De dimen. 
sions inégales, elles sont trés souvent habitées par un noyau excentrique 
de forme arrondie, petit, avec un fin réseau de chromatine. Ceci repré- 
sente des cellules oligodendriques devenues vésiculeuses 4 divers stades 
ou divers degrés de gonflement cellulaire (fig. 7, 11, 12, 13). Avec des 
imprégnations spécifiques, on voit qu’elles perdent leurs prolongements 


parallélement a la distension globuleuse des corps cellulaires. On ne 
les voit que dans les régions ou il y a un important cedéme. Le gonflement 
de lVoligodendroglie apparait comme un caractére constant de l’oedéme 
cérébral intense et beaucoup plus caractéristique que la clasmatoden- 
drose des astrocytes. Cet état a été décrit, sous le nom de « acute swelling 
of oligodendroglia », par Penfield et Cone, dans des états pathologiques 
trés variés ; méningite tuberculeuse, dénutrition, polyomyélite, insuffi- 
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. cardiaque, embolie cérébrale, alces cérébral. Rodriguez-Pérez a 
sance ¢ q 5 


décrit la méme modification’ dans état de mal. Remarquons que le 
gonflement aigu de VYoligodendroglie apparait dans des conditions 


diverses, infectieuses ou non, qui s’accompagnent d’cedéme et de trou- 
bles circulatoires. 


B. Les cellules nerveuses. —- Distension des espaces péricellulaires : 
A Vintérieur du névraxe, le corps protoplasmique de la cellule nerveuse 
est en contact avec le tissu voisin, constitué par des fibres névrogliques, 
des cellules névrogliques, oligodendrogliques et microgliques, et par des 
capillaires. Parmi ces éléments, les uns ont des rapports plus directs 
avec la cellule nerveuse que les autres. 

Les capillaires sont situés 4 certaine distance, sauf dans certaines for- 
mations comme les noyaux végétatifs du tuber ot l’on peut voir méme 
des capillaires intracellulaires (Roussy et Mosinger). 

La névroglie a l’état normal se trouve aussi 4 distance de la cellule 
nerveuse. L’oligodendroglie et la microglie sont les éléments qui pren- 
nent des contacts directs avec la cellule nerveuse. 

Il existe un espace virtuel entre la cellule nerveuse et les éléments 
figurés que nous venons d’énumérer. C’est l’espace péricellulaire qui a 
été décrit par Obersteiner 4 une époque ot l’on ne connaissait pas la 
microglie et l’oligodendroglie. Son existence fut contestée, étant consi- 
dérée comme un artefact da a une fixation brutale. Ce que J’on peut dire 
dans des conditions de technique soignée, c’est que l’espace péricellulaire 
nest pas visible a V’état normal et devient une cavité réelle dans des 
conditions pathologiques. A l’état normal et avec une fixation soignée 
dans le formol, une inclusion lente dans la celloidine, on ne doit pas 
voir d’espaces clairs autour de la cellule nerveuse. Par contre, une fixa- 
tion défectueuse et surtout une inclusion 4 la paraffine provoquent dans 
le tissu des rétractions donnant des images artificielles. 

Ces réserves étant faites, dans des conditions de technique normale, la 
constatation d’espaces clairs trés distendus autour des cellules nerveuses 
peut étre considérée comme pathologique, traduisant l’accumulation d’un 
liquide qui distend la logette de la cellule. Nous trouvons souvent, dans 
les cas d’eedéme, une distension des espaces péricellulaires dans l’encé- 
phale, la ot il y a de grandes cellules nerveuses (fig. 3, 4, 10, 18); cette 
distension est variable comme intensité suivant les cas et les régions; 
par exemple cette distension des espaces péricellulaires est paralléle a 
lintensité de la distension des espaces périvasculaires, a l’aspect effi- 
loché de la trame et a la vaso-dilatation. 


MODIFICATIONS CELLULAIRES PROPREMENT DITES. —- Avec la méthode de 
Nissl, on trouve souvent des modifications de laspect cellulaire et des 
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granulations chromatophiles. La cellule peut apparaitre un peu tuméfiée, 
plus globuleuse. Plus caractéristique est l’aspect pale de la cellule (aspect 
lavé); il traduit la disparition de la totalité ou d’une partie des grains 
chromatophiles (fig. 8 et 9). 


Un autre type d’altération, moins fréquent et contingent au précédent, 
est caractérisé par Vhyperchromie du noyau et une coloration diffuse 
des corps cellulaires, tandis que les dendrites apparaissent onduleux 
(altération de type ischémique de Spielmeyer). 

L’aspect lavé est visible dans les grandes cellules nerveuses, notam- 
ment dans l’écorce. On le voit touchant les grandes cellules de la cin- 
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Fic. 8. — Etat lavé des cellules nerveuses dans le cortex. (Nissl.) 
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quiéme ou de la troisiéme couche d’une facon discontinue; 4 un moindre 
degré, c’est-a-dire d’une facon incompléte, dans les noyaux moteurs du 
trone cérébral et dans les grandes cellules végétatives du diencéphale. 
Yest le méme aspect qu’on a décrit dans d’autres maladies avec un 
substratum de troubles vasculaires comme état de mal épileptique 
(Spielmeyer), l’cedéme cérébroméningé de Iléclampsie (Alajouanine, 


Fic. 9. — Etat lavé des cellules nerveuses dans le noyau de l’hypoglosse. 
Disparition d’une partie des grains chromatiques. (Niss].) 


Hornet et Powilewicz), la coqueluche (Hiller et Grinker). Il peut étre 
observé aussi dans les maladies infectieuses 4 évolution aigué, maligne 
(Alajouanine, Marquezy, Hornet et M"* Ladet). 


L’ensemble des lésions décrites ci-dessus, c’est-a-dire : 
— la distension des espaces périvasculaires, 
— Vaspect aréolaire périvasculaire, 4 
— laspect effiloché diffus du parenchyme, 
— la distension globuleuse des cellules oligodendrogliques, 
— la distension des espaces péricellulaires, 

contribuent 4 donner aux préparations un aspect troué trés caractéris- 
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tique de loedéme cérébral, visible 4 un faible grossissement et parfois 
a Veil nu (fig. 10). 

L’état troué peut se trouver dans toutes les régions du névraxe ou il 
y a un cedéme intense. Il est parfois diffus et uniforme dans la substance 
blanche, le cortex, les noyaux gris, le pied de la protubérance. Parfois, 
on trouve un état troué 4 prédominance périvasculaire, et suivant l’inci- 
dence de la section et la disposition des vaisseaux, on observe une image 


Fic. 10. — Aspect troué caractéristique de l’e@déme 4 un faible grossissement. 
On voit la distension des espaces périvasculaires, l’effilochement du tissu voisin, 
la distension des espaces péricellulaires, le gonflement oligodendroglique. 
(Van Gieson.) 


en couronne, en gerbe, en grappe (fig. 11, 12, 13, 14). On voit aussi des 
aspects troués localisés. 

L’état troué peut prendre une disposition laminaire dans l’écorce céré- 
brale; il est alors localisé 4 une des couches de cellules nerveuses, sou- 
vent a la plus profonde d’entre elles. Ces images laminaires ressemblent 
a celles décrites par Lhermitte dans l’embolie gazeuse, et, par nous- 
mémes, dans divers troubles circulatoires de l’écorce (1) (fig. 14). 


(1) ALAJOUANINE et Hornet: « L’état fenétré laminaire de l’écorce cérébrale. » 
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HEMORRAGIES. — De petites hémorragies peuvent accompagner les 
lésions d’coedéme. II s’agit toujours de petites hémorragies localisées dans 
Yespace périvasculaire formant un manchon autour du vaisseau, les 
hématies passent rarement dans le parenchyme proprement dit. Elles 
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Fic. 11. — Aspect troué réalisé surtout par le gonflement des cellules oligo- 
dendrogliques groupées en amas. (Van Gieson. Eczéma aigu du nourris- 
son.) 


sont fréquentes dans la région tubérienne et peuvent dans certains cas 
se retrouver dans la substance blanche, le cortex, sans parler des 
méninges (fig. 15, 16, 19). 


C. Plexus choroides. — La vaso-dilatation de l’axe conjonctif des plexus 
est un fait de constatation courante. Elle est plus marquée dans certaines 
régions que dans d’autres: les plexus du III* ventricule, de la partie 
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Fic. 12. — Groupe de cellules oligodendrogliques présentant le phénoméne 


de gonflement aigu. (Van Gieson. Cas de coqueluche.) 


Fic. 13. — Cellules oligodendrogliques avec gonflement aigu dont la confluence 
réalisé des images en grappe dans un cas de tumeur avec edéme généralisé. 


(Van Gieson.) 
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antérieure du IV’, des prolongements occipitaux des ventricules latéraux. 
Il y a des différences selon les cas, elle va de pair avec la stase, stase 
rouge le plus souvent, mais parfois on voit aussi des vaisseaux remplis 
uniquement de leucocytes. On peut voir également des hémorragies de 
petite importance autour des vaisseaux, ne passant que trés peu dans l’in- 


ad 


Fic. 14. — Aspect fenétré laminaire de l’écorce cérébrale. 


(Sixiéme couche.) Altérations de la substance blanche sous-corticale. 
(Coqueluche. Van Gieson.) 


térieur du ventricule. Les autres éléments conjonctifs des plexus cho- 
roides peuvent apparaitre comme distendus, il s’agit toujours simplement 
phénoméne d’coedéme. 

L’épithélium choroidaire peut paraitre complétement normal; mais, 
souvent, on trouve que des cellules desquamées, soit isolées, soit en petits 
placards, sont alors plus ou moins altérées, montrant bien qu’il s’agit 
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d’une altération et non d’un artefact. Ces cellules desquamées se colorent 
moins bien, le noyau est pycnotique; la forme générale de la cellule est 
arrondie, son volume est augmenté. 


D. Méninges. —- Quelques remarques générales s’imposent d’abord : 

L’interprétation des modifications au niveau des leptoméninges, dans 
les cas de troubles circulatoires qui nous occupent, doit tenir compte 
de l’age des sujets. En effet, il est des particularités histologiques nor- 
males qui distinguent l’enfant et le nouveau-né de l’adulte; il y a aussi 
des phénoménes réactionnels dans les états pathologiques qui sont diffé- 
rents suivant l’age : 

1° La leptoméninge du nouveau-né et de l’enfant différe de celle de 
ladulte par sa richesse en cellules et sa pauvreté relative en fibres 
conjonctives. L’arachnoide (feuillet externe de la leptoméninge[1!) est 
revétue par une couche continue et stratifiée de cellules grandes et glo- 
buleuses ; quant a la pie-mére, ou feuillet interne de la leptoméninge, 
elle est aussi trés cellulaire. 

Chez l’adulte, les cellules de l’arachnoide sont plus rares et de type 
aplati, la pie-mére est surtout fibreuse. 

2° Aussi le type de réaction est-il différent : avec cette richesse en 
cellules conservant un caractére jeune, il n’est pas étonnant que les 
réactions méningées des enfants soient plus précoces et plus intenses que 
celles de l’adulte. Les méningocytes, comme les cellules conjonctives, 
se mobilisent plus facilement. 

Des syndromes vasculaires de courte durée, c’est-a-dire de un 4 deux 
jours, se manifestent déja par la présence de macrophages dans les 
méninges. 


Modification des méninges dans les cas d’cedeme : Les modifications vas- 
culaires (fig. 15 et 16) sont les premiéres, celles que l’on observe tout 
d’abord a l’examen macroscopique, vaso-dilatation avec stase rouge des 
veines, aussi bien que des artéres et des capillaires. L’examen microsco- 
pique montre la vaso-dilatation veineuse, artérielle et capillaire. Souli- 
gnons que les artéres sont aussi pleines de sang que les veines. Les veines 
sont quand méme plus dilatées que les artéres. On ne constate pas de 
rupture vasculaire ni de phénoménes inflammatoires infiltratifs autour 
des vaisseaux. Il n’existe pas d’altération des parois vasculaires; toute- 
fois on peut noter des modifications discrétes de l’endothélium, un état 
boursouflé des cellules. 


(1) Pour la description des feuillets leptoméningés, ot il régne aujourd’hui 
un désaccord entre les auteurs, voir notre travail sur « Le feutrage arachnoi- 
dien postérieur ». (ALAJOUANINE, HorNET et ANDRE: Presse médicale, 25 avril 
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On voit fréquemment de petites hémorragies en nappe fine autour de 
certains vaisseaux, les hématies se répandent entre les mailles de l’espace 
sous-arachnoidien sur la convexité du cerveau et dans la partie voisine 
des sillons situés entre les circonvolutions; elles sont situées en plein 
tissu leptoméningé, c’est-a-dire dans l’espace sous-arachnoidien (fig. 16). 

Dans certains cas, l’espace sous-arachnoidien apparait distendu ; il 
s'agit d’exsudation de liquide d’aedéme méningé, les cloisons qui tra- 
versent espace sous-arachnoidien apparaissent distendues. Cette modi- 


Fic. 15. — Gdéme méningé. 


Vasodilatation et réplétion sanguine. L’espace sous-arachnoidien est distendu 
par un exsudat albumino-fibrineux. (Grippe maligne.) 


fication doit étre considérée comme Il’expression d’un oedéme méningé 
si elle est trés manifeste, s’il y a en méme temps des vaso-dilatations 
importantes. Par places, on voit dans l’espace sous-arachnoidien une 
substance amorphe avec de rares filaments colorés en rose par Je Van 
Gieson. Il s’agit d’un exsudat albumineux qui contient parfois une petite 
quantité de filaments de fibrine (fig. 15). 

S’il y a des hémorragies, on voit trés souvent du pigment sanguin a 
Vintérieur des cellules méningées et périvasculaires. On voit aussi des 
macrophages libres de forme arrondie avec ou sans pigment (fig. 17). 
La constatation des n pas en propre 4 l’hé- 
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Fic. 16. Hémorragie méningée. iar 
au-dessous d’elle, une masse d’hématies. Vasodilatation. 
(Edéme cortical. (Etat de mal.) 


Fic. 17. — Leptoméninge avec présence de macrophages et d’hématies. 
La surface de l’écorce présente un aspect vallonné. (Eczéma aigu du nourrisson.) 


On voit larachnoide et 
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morragie, car on peut les voir dans des cas d’cedéme pur; ceci se voit 
surtout s’il s’agit de petits enfants. Il est plus commun de voir une 
« activation histiocytaire » 4 un stade précédant la transformation des 
cellules fixes en cellules mobiles. Les cellules méningées ou adventitielles 
apparaissent plus globuleuses, leurs limites plus apparentes; on devine 
des prolongements. Le protoplasme devient plus basophile. 


LA DISTRIBUTION DES LESIONS PD’@2DEME dans le névraxe mérite de rete- 
nir l’attention. D’habitude, l’oedéme est généralisé et uniforme. Mais, 


Fic. 18. — Paroi du III* ventricule. 


- Distension plus importante des espaces périvasculaires, péricapillaires 
et péricellulaires. (Syndrome paleur-hyperthermie, cas F...) 


dans certaines régions, les lésions peuvent apparaitre d’une si grande 
intensité qu’on peut parler d’coedéme localisé. 
L’analyse d’un grand nombre de cas conduit 4 isoler deux variétés : 
a) Gdéme cérébro-méningé caractérisé par la présence de liquide 
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abondant et d’exsudats albumino-fibrineux dans l’espace sous-arachnoi- 
dien et par un cedéme cérébral diffus. On le rencontre souvent dans 
V’hypertension artérielle. 

b) G@déme cérébral : Les lésions prédominent dans la substance grise, 
cortex et noyaux gris centraux. La région tubérienne et aussi toutes 
les formations voisines des ventricules sont particuliérement atteintes 
(fig. 18, 19 et 20). La méme distribution des lésions s’applique d’ailleurs 

loedéme cérébral de la catégorie précédente. 


ae 


Fic. 19. — Tuber au niveau du noyau para-ventriculaire. 
Hémorragie périvasculaire. CEdéme diffus. (Scarlatine maligne.) 


Dans certains cas, on peut observer une prédominance nette de 
Voedéme dans les noyaux gris centraux et notamment autour des ventri- 
cules, dans la région infundibulaire, tandis que l’écorce cérébrale et les 
méninges sont touchées. Un exemple de cet ordre est fourni par un 
cerveau de syndrome pAaleur-hyperthermie survenu aprés une opération 
d’ablation d’un angiome du cuir chevelu (1). Il y avait, en méme temps, 


(1) Quénu (JEAN), ALAJOUANINE, HORNET et BAascouRRET: « Le réle de l’cedéme 
cérébral dans le syndrome paleur-hyperthermie (a propos d’une observation de 
mort rapide aprés extirpation chirurgicale d’un angiome du cuir chevelu). >» 
(Revue neurologique, juin 1936.) is 
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un coedéme important dans le pédoncule et le pied de la protubérance. 

L’atteinte de la substance blanche est variable, mais, dans un grand 
nombre de cas, elle est importante. Au voisinage des lésions en foyer, 
dans les cas de tumeurs, abcés, hémorragies, l’coedéme de la substance on 
blanche est particuliérement intense. 


Fic. 20. — Tuber. 


Distension d’un espace périvasculaire par un exsudat albumineux. (@déme diffus. a?! 

(Cas d’hypertension artérielle.) 


Lésions du systeme nerveux périphérique. 


Le systéme nerveux périphérique et notamment les ganglions sympa- 
thiques participent dans un certain nombre de cas au processus de vaso- 
dilatation cérébrale et d’cedéme (fig. 21 et 22). 

Nous devons dire que la fréquence de leurs lésions est paralléle au 
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processus congestif des viscéres dont nous allons parler plus loin. 
Les ganglions de la chaine sympathique paravertébrale, les troncs, les 
nerfs spléniques, le plexus solaire, ont été examinés dans un grand 
nombre de cas. Nous avons constaté des phénoménes de vaso-dilatation 
prédominant dans la capsule des ganglions et le périnévre. A lintérieur 
du ganglion et des trones, on note assez souvent une injection capillaire; 


mites 


Fic. 21. — Ganglion sympathique. 
Hémorragie dans la gaine; effilochement des cellules de Schwann; dans le trone 
nerveux situé. a gauche, cdéme; en haut, dans le ganglion, pAleur des 
cellules nerveuses. (Nissl. Scarlatine maligne.) 


plus rarement, on voit des hémorragies périvasculaires extra-nerveuses. 
Dans les ganglions, les modifications, quand elles existent, consistent en 
distension des espaces péricellulaires, état lavé de certaines cellules ner- 
veuses, hyperchromie diffuse d’un petit nombre d’entre elles. Il y a un 
cedéme diffus, les petites cellules satellites des cellules nerveuses devenant 
plus volumineuses, et on a parfois l’impression que leur nombre est 
augmenté (fig. 21 et 22). 

Dans les trones nerveux, on constate parfois un état d’effilochemenl 
des cellules de Schwann qui sont plus volumineuses et n’ont plus leur 


in 


2 
‘ = 
— 


yne 
les 


CEREBRAL GENERALISE 


disposition paralléle trés réguliére. Enfin, dans le périnévre comme dans 
la capsule, on observe un début d’activation histiocytaire des cellules 
conjonctives fixes. 

Ces diverses modifications s’observent dans des cas d’étiologie diverse. 
Nous les avons trouvées dans le syndrome paleur-hyperthermie owt le 


Fic. 22. — Ganglion sympathique, 4 un plus fort grossissement. 
Paleur de certaines cellules qui ont une fenestration plus importante que nor- 
malement. Vasodilatation et stase visible dans la capsule du ganglion. 
(Niss]. Cas de syndrome paleur-hyperthermie post-opératoire.) 


facteur inflammatoire est exclu. Elles traduisent venionnineninnsent un 


trouble circulatoire. vat 


Dans un certain nombre de cas d’cedéme niles on constate des 
lésions viscérales diffuses qui sont du méme ordre et consistent en vaso- 
dilatation, stase sanguine, suffusions sanguines (qui peuvent étre trés 
importantes) et cedéme. 
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Dans un cas de myasthénie, mort rapidement avec cedéme cérébral, 
nous avons constaté une hémorragie gastrique importante, du sang en 
divers points de l’intestin gréle, la tuméfaction congestive des ganglions 


Fic. 23. — Modifications viscérales. Intestin. 


Vasodilatation et stase énorme dans la sous-muqueuse. A l’autopsie, la cavité 
intestinale contenait du sang libre. (Cas d’edéme cérébral chez un sujet de 


lymphatiques mésentériques, congestion de la rate et du foie, cedéme et 
congestion pulmonaire, Le méme tableau se retrouve 4 des degrés d’in- 
tensité différente dans des cedémes cérébraux d’étiologie diverse. 
Notons- le apres les interventions sur le cerveau, le syndrome paleur- 
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hyperthermie, etc. Dans le syndrome malin des maladies infectieuses, la 
congestion viscérale est fréquente. 

L’examen histologique de ces organes congestifs démontre l’absence 
de tout élément inflammatoire. Les lésions consistent en vaso-dilatation, 
edéme, transsudation sanguine (fig. 23). Les formations lymphoides 
(plaques de Peyer, ganglions lymphatiques) et les éléments réticulo- 
endothéliaux des divers organes (la cellule de Kupffer du foie, entre 
autres), sont particuliérement atteints. Les premiers augmentent macros- 
copiquement de volume. Les seconds présentent le phénomeéne d’activa- 
tion. 


divers éléments, du systeme périphérique ou des viscéres, les mémes 
phénomeénes vasculaires, et i] est important de souligner, par l’exemple 
des altérations viscérales concomitantes, combien l’oedéme cérébral géné- 
ralisé n’est souvent que partie d’un processus de vaso-dilatation diffuse. 

Nous ne pouvons aborder ici, apres cette description anatomique, les 
problemes que posent les cedémes cérébraux aigus, tant du point de vue 
de la pathogénése clinique (en ce qui concerne surtout les troubles de 
la régulation thermique et vasomotrice, les plus constants), que du point 
de vue de la genése de cet ordre de perturbation circulatoire, sujets qui 
seront développés dans d’autres mémoires. 
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ARCHITECTURE 
DE L’EXTREMITE INFERIEURE DU FEMUR 
ET DE L’EXTREMITE SUPERIEURE DU TIBIA © 
(Etude statigraphique ) 


par 


G. CORDIER 


PARTIE STATIGRAPHIQUE 


Nous allons étudier, du point de vue mécanique, la transmission des 
forces dans les diverses sections des os. Nous essayerons de déterminer, 
a l’aide de la statique graphique, de l’étude de l’élasticité et de la résis- 
tance des matériaux, les lignes isostatiques, c’est-a-dire les courbes enve- 
loppes des plus grandes tensions ou compressions, et méme des plus 
grands cisaillements. 

Rappelons d’abord quelques définitions générales, quelques hypothéses 
et les principes de la résistance des matériaux. Soit une régle sur laquelle 
s’exerce a chaque extrémité une force F, les deux forces étant égales et 
opposées ; ces efforts déterminent, dans l’intérieur de la régle, dans 
chaque parcelle de matiére, des « forces internes » qui font équilibre a 
ces « forces externes >. 

Supposons en effet que l’on fasse une section de la régle suivant le 
plan xy; il est bien évident que pour que la partie de gauche, par 
exemple, soit alors en équilibre, il faut qu’il existe sur la partie droite 
de la section xy une force F,, égale et opposée a F; quand la régle est 
entiére, cette force F, est exercée par la partie droite de la régle : ce sont 
done la des forces internes nées de l’existence des forces externes; la 
force F tend a raccourcir la régle, 4 en rapprocher les unes des autres 
les particules : nous disons qu’elle est une compression; nous pouvons 
encore reconnaitre sa nature de la maniére suivante: elle est dirigée 
dans le méme sens que la normale intérieure a la section xy; dans le cas 
contraire, si F avait le méme sens que la normale extérieure, c’est-a-dire 


(1) Cornpier (G.): « Architecture de Vextrémité inférieure du fémur et de 
Yextrémité supérieure du tibia (essai d’explication statigraphique). » (Annales 
d’ Anatomie pathologique, t. 16, n° 1, janvier 1935, p. 1.) 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 2, FEVRIER 1939. 
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tendait 4 séparer les unes des autres les particules de la régle, nous 
dirions qu’elle est une tension (fig. 1 et 2). 

D’autre part, si nous considérons une surface S découpée dans la 
matiére, il s’exercera sur elle une force interne que nous appellerons 
contrainte; en général, la direction de cette contrainte est quelconque par 
rapport a celle de la section; on peut alors la décomposer en deux forces 
dirigées, une suivant la normale et qui sera alors une tension ou une 
compression, l’autre située dans le plan de la section, qui est donc la 
composante tangentielle et que nous appellerons « cisaillement » (fig. 3). 
Enfin, résumons en quelques mots les caractéres bien connus des lignes 
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isostatiques : soit un solide quelconque sur lequel s’exercent des forces 
extérieures; celles-ci déterminent, comme nous |’avons dit, l’existence de 
forces intérieures; faisons une section quelconque dans le solide passant 
par un point déterminé O; sur cette section s’exerce une forme nor- 
male N, compression dans le cas de la figure. La valeur de N dépend de 
Vorientation de la section autour de O, et il y a deux positions remar- 
quables de cette section, l'une pour laquelle N est maximum, l’autre pour 
laquelle il est minimum, et ces deux positions sont rectangulaires; si l’on 
déplace le point O dans le solide, on obtient deux séries de position pour 
les deux sortes de valeurs remarquables de N, et ce sont les courbes tan- 
gentes en tous leurs points aux diverses positions de N, courbes enve- 
loppes des positions des maxima et des minima, qui sont appelées les 
courbes isostatiques. 

Or, deux cas peuvent se présenter : prenons un sens positif sur Ja nor- 
male a la section en O, ‘soit le sens NO (fig. 4), c’est-a-dire le sens de la 
normale intérieure; la compression sera alors reyetsentse par un nombre 
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positif, tandis que la tension qui s’exercera suivant la normale extérieure 
sera négative. 

Supposons que la valeur maxima de N soit positive; la valeur minima 
peut étre positive ou négative; si elle est positive, elle sera un vrai mini- 
mum et la courbe enveloppe des différentes positions correspondantes 
de N ne représentera pas une véritable courbe isostatique; mais si le mini- 


contrainte 
N\ compression 
Fic. Fic. 4. 


mum est négatif, il représentera une tension, et ce minimum algébrique 


sera un maximum arithmétique: la courbe enveloppe des différentes 
positions ainsi déterminées sera la courbe isostatique des tensions. 
Or, c’est une propriété bien connue de ces lignes isostatiques que, 
lorsqu’il v a des lignes isostatiques d’espéces différentes (compression et 
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tension), par chaque point de la matiére il en passe deux, une de chaque 
espéce, et qu’elles sont orthogonales, c’est-a-dire qu’elles se coupent a 
angle droit. 

De plus les lignes isostatiques sont continues, c’est-a-dire que, sauf dans 
des points exceptionnels, dits points singuliers, — dont nous n’aurons 
pas a nous occuper, — le tracé d’une ligne isostatique est continu et qu’on 
peut ainsi la déterminer de proche en proche. Si sa nature, compression 
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ou tension, est déterminée en un de ses points, cette nature reste la méme 
tout le long de la ligne. 

Enfin, les lignes isostatiques sont toujours normales aux surfaces ter- 
minales des corps parce qu’aux différents points de ces surfaces, la com- 
posante ST, c’est-a-dire le cisaillement, est toujours nul; il en résulte 
que N est maximum. 

Il est nécessaire d’ajouter encore quelques mots de généralités méca- 
niques. Quand un corps repose sur un support, il se développe, aux points 
de contact, des forces qui équilibrent le poids du corps et les forces, qui 
peuvent éventuellement s’exercer sur lui, sont les réactions du support; 
ainsi, si une poutre droite repose par ses extrémités sur deux appuis, il 
existe sur chacun de ceux-ci une réaction verticale, R, et R,, ces deux 
réactions équilibrant l'ensemble des forces extérieures P (fig. 5). 

De méme, si un are repose sur deux appuis A et B, chacun de ceux-ci 
est le point d’application d’une réaction oblique R, ou R, (fig. 6). 

Nous allons essayer maintenant d’étudier chacune des sections faites 
dans le fémur et le tibia, et de déterminer, dans ces sections, les lignes 
isostatiques. 


COUPE FRONTALE DU FEMUR 


On peut représenter schématiquement le fémur dans un plan frontal 
comme lindique la figure 7, au point de vue mécanique, le fémur est 
donc une poutre droite verticale pro- 
gressivement renflée 4 la base, terminée 
par une surface concave vers le bas; 
les appuis de cette poutre sont les deux 
surfaces extrémes A et B, tandis que la 
partie centrale de l’arc, C, n’appuie sur 
aucun support. 


Fia. 8. 


On peut donc comparer cette coupe a une poutre verticale terminée par 
un arc, celui-ci reposant par deux appuis a rotules, c’est-a-dire deux 
appuis non fixes. Nous savons que l’axe mécanique du fémur passe par le 
point C, sommet de l’arc, c’est-a-dire que la résultante des poids de toutes 
les parties d’une moitié du corps est une force verticale que nous pou- 
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vons prendre égale 4 30 kilos. Or, il est bien évident que cette force n’est 
pas appliquée au seul point C, mais qu’elle est répartie sur tous les points 
d’une méme section. 

Les appuis développent des réactions, dont on peut essayer de déter- 
miner l’ordre de grandeur et la position en appliquant a l’are ACB, la 
construction relative 4 la détermination des réactions des appuis a rotules 
dun are uniformément chargé (fig. 8); cette construction, utilisant la 
statique graphique et les principes fondamentaux de la résistance des 
matériaux, nous a donné une valeur de 26 kilos, pour chaque appui se 
décomposant en une composante verticale évidemment égale a 15 kilos, et 


une composante horizontale, la poussée, égale 4 22 kilos. 
Nous représentons dans la figure 9 la réaction exercée par l’appui A: 
Q. R. est la composante verticale; A.Q. R 
est la poussée horizontale. 
Dans la partie droite de la poutre, = a 
toute unité de section horizontale est 
soumise 4 une force verticale sensi- _ 
blement la méme pour chaque section 
et égale A 30 kilos, divisée par la sur- A 


face de la section horizontale du fé- 
mur; il s’ensuit que chaque section 


horizontale subit une compression 
normale et que, par suite, les lignes isostatiques de compression sont 
trés sensiblement paralléles les unes aux autres et verticales; elles vont 
done se détacher, suivant un angle assez aigu, des bords épais de l’épi- 
physe et se diriger verticalement vers l’arc. 

Nous avons rappelé une propriété fondamentale des lignes isostatiques: 
a savoir qu’elles sont continues et qu’elles se terminent toujours normale- 
ment a la surface extérieure du corps. 

En appliquant, aux points de ce que l’on peut considérer comme la 
surface supérieure de l’arc xy, la construction des lignes isostatiques 
principales dans un systéme élastique plan par la recherche des axes de 
Vellipse de Lamé, nous avons trouvé pour l’axe de compression une incli- 
naison par rapport a la verticale, valant 30° environ, cet angle dimi- 
nuant a mesure que le point considéré se rapproche de C’. En utilisant Ja 
propriété de continuité et la propriété d’orthogonalité sur la surface exté- 
rieure, nous avons déterminé entiérement les trajectoires des lignes isos- 
tatiques de compression. 

Il n’y a pas de lignes isostatiques de tension. 

Remarquons que les forces ne sont pas uniformément réparties a la 
partie inférieure de l’arc; on peut grossiérement admettre que le poids 


est alors décomposé en deux composantes valant 15 kilos appliquées aux 
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points A et B; la compression est done plus intense aux niveaux des 
condyles, et les lignes isostatiques doivent y étre plus serrées; il en est 
de méme dans les parties verticales qui surmontent ces condyles, et l’on 
voit d’ailleurs trés bien sur les coupes des « clairs » dans les fibres verti- 
cales, sur les cétés droit et gauche des photographies. De méme si |’axe 
mécanique du fémur passe par C, d’aprés ce qui précéde, l’intensité de 
la force appliquée en C par unité de surface n’est pas maxima et il y 
aura, au-dessus de C, des lignes moins serrées que latéralement. 


Le tibia, comme le fémur, présente un aspect presque symétrique; aussi 
nous pouvons nous borner a étudier une moitié de la coupe. 

Nous savons par ce qui précéde que le poids du corps, ou plutdt le 
poids d’une moitié du corps, est appli- 
qué, au total, en A et en B. En A s’exer- 
cera donc une force verticale de 15 kilos. 
Comme nous l’avons déja remarqué, |’ap- 
pui du fémur sur le tibia n’est pas ponc- 
tuel et, méme aux moments de charge, 
l’appui peut étre considéré comme s’exer- 
cant sur une large surface AA’, par 
exemple (fig. 10). 

Les fibres sous-jacentes du tibia vont 


Fic 10. done subir une compression verticale se 
etter, a 7 _ transmettant de proche en proche, et il 


en résulte que les lignes isostatiques seront paralléles et verticales. 
Etudions maintenant la partie DE de la surface supérieure; cette sur- 
face courbe est soumise 4 une force extérieure qui ne lui est plus perpen- 
diculaire; il en résulte la création d’une composante tangentielle qui 
tend a écarter les particules les unes des autres; donc, toute petite section 
horizontale faite dans cette région subit 4 la fois une composante normale 
et une tangentielle; en appliquant encore les propriétés de Vélasticité 
plane, on trouve pour les lignes isostatiques les directions figurées, qui 
d@ailleurs sont bien normales a la surface extérieure. On peut d’ailleurs, 
qualitativement, trés bien comprendre que ces lignes s’inclinent de plus 
en plus sur la verticale, car 4 mesure que l’on va de D vers E, la compo- 
sante tangentielle devient plus importante et la composante normale plus 
faible. 
Faisons encore de 
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HIJ du tibia, en restant dans la région superficielle, il ne s’exerce aucune 
force : cette partie ne subissant aucune pression, ni des condyles du 
femur, ni du sommet de l’are inférieur du fémur, les fibres doivent y 
avoir des directions quelconques puisqu’il n’y a évidemment aucune 
direction privilégiée. 

La seconde remarque, c’est qu’une coupe montre au-dessus de la 
ligne xy des fibres verticales au-dessous des fibres inclinées décrites plus 
haut; bien entendu, il y a passage progressif des premiéres aux secondes; 
mais nous pouvons dire que, sans connaitre les directions isostatiques 
dans la partie supérieure, nous pourrions préjuger des directions dans 
la partie inférieure qui pourtant n’est pas sous la verticale au point A ou 
du point B. C’est qu’en effet la poutre droite que constitue le tibia est 
soumise dans son ensemble a une résultante verticale et celle-ci détermine, 
a une certaine distance des extrémités, sur chaque petite section hori- 
zontale, une compression verticale analogue 4 celle qui existe dans la 
partie rectiligne de la coupe du fémur. 


COUPE SAGITTALE DU FEMUR 


Le schéma de cette coupe peut étre donné par une poutre droite termi- 
née par ce qu’on appelle en mécanique une rotule, c’est-a-dire une articu- 
lation de coupe circulaire. 

Pour l’étude des lignes isostatiques, nous pouvons distinguer deux 
parties dans ce schéma : la partie supérieure qui se termine a peu prés 
au centre de la rotule, et la partie périphérique de celle-ci. 

Le centre de la rotule est sensiblement au niveau du sommet C de I’are 
inférieur de la coupe frontale. Les lignes isostatiques de celle-ci sont 
paralléles 4 axe de l’os; les lignes isostatiques de la coupe sagittale 
seront donc les mémes fibres vues en profondeur; elles doivent donc étre 
paralléles les unes aux autres; mais il ne faut pas oublier que la coupe 
sagittale est essentiellement la coupe de rotation du fémur sur son con- 
dyle, et que par conséquent les directions des forces extérieures, appli- 
quées aux différentes sections de cette coupe, changent 4 chaque instant 
dans la marche par exemple, ou dans tout mouvement de flexion; il est 
vrai que dans une coupe frontale l’intensité de la force extérieure varie 
aussi dans tout mouvement, mais la direction de cette force ne varie pas, 
elle reste toujours verticale ou, si l’on aime mieux, toujours normale a 
are terminal. Ici, il n’en est plus de méme, le poids est toujours transmis 
suivant l’axe de l’os en passant par le point fixe qu’est le centre de la 
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rotule; mais la direction de la réaction de l’appui change dans le mouve- 

ment ; en effet, c’est par exemple tantdét l’arc AB, tantét l’are DE qui 

servent d’appuis; la réaction, qui passe toujours par le centre de la rotule, 

a les directions correspondantes R, et R.. 

D’ot: il résulte que les lignes isostatiques ont les directions indiquées 

sur la figure 11. 

Au dela du point C, c’est-a-dire dans la partie périphérique du condyle, 
la répartition des forces change a chaque 

P instant; il n’y a donc pas de directions pri- 
vilégiées; remarquons seulement que les for- 
ces agissantes étant grandes sur les surfaces 
de contact, les fibres osseuses, bien que de 
directions quelconques, seront nombreuses 
pour offrir une plus grande résistance. 


COUPE SAGITTALE DU TIBIA — 
B E 
D La coupe sagittale du tibia nous offre 
Fic. 11. image d’une poutre droite verticale de 
grande longueur par rapport a sa _ section, 
chargée sinon sur toute sa surface, du moins sur une part importante de 
cette surface. 


Comme pour les autres coupes, il ne s’agira que de compression. 

L’étude de ce probléme en élasticité montre que, dans ces conditions, 
a partir d’une petite distance des extrémités, la compression est la méme 
que si elle était déterminée par une force répartie uni- 
formément sur la surface terminale, c’est-a-dire que les 
lignes isostatiques sont paralléles aux génératrices du 
tibia, done verticales; une remarque analogue a été faite 
a propos de la coupe frontale du tibia (fig. 12). 

Au voisinage de la surface, celle-ci étant légerement 
concave vers le haut, il en résulte existence de compo- 
santes tangentielles, les lignes isostatiques s’incurvent, 
devenant normales a la surface. 

Ainsi l’étude statigraphique ne nous permet pas de 
retrouver les résultats que nous a donnés l'étude anatomique. Ceci d’ail- 
leurs peut s’expliquer. L’étude mécanique de la coupe sagittale du tibia 
est trés complexe par suite de la variabilité continuelle des forces qui 
agissent lors de la rotation du fémur; en assimilant le tibia 4 une poutre 


Fic. 12. 


comprimée, nous simplifions sciemment le probléme ; mais le statique 
graphique n’en résoud pas d’aussi complexes. 
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Il nous reste a étudier la coupe horizontale du fémur; cette surface va 
quées couper les lignes isostatiques des coupes frontales et sagittales, ce qui 
va donner évidemment des lignes sensiblement paralléles les unes aux 
dyle, autres, allant de l’avant a l’arriére de la coupe et qui ne sont pas a pro- 
laque prement parler des lignes isostatiques, mais seulement les sections de 
} pri- celles-ci par un plan qui leur est perpendiculaire. 
» for- Mais il intervient un phénoméne nouveau : si le fémur avait réellement 
faces la forme d’un prisme droit, cylindrique jusqu’en bas, il n’existerait pas 
le de d’autres lignes isostatiques, car on sait que dans un tel prisme supportant 
euses 
offre 
de > 
tion, Fic. 
e de 
une charge uniformément répartie, paralléle 4 son axe, il n’existe aucune 
action tangentielle ni dans un plan paralléle 4 xy, ni dans un plan per- 
ions, pendiculaire (fig. 13 et 14). 
éme Mais le fémur est largement évasé vers le bas; il en résulte une ten- 
dance 4 l’écrasement latéral qui entraine dans des sections telles que zt 
une composante tangentielle, dirigée vers l’extérieur x; il y a donc la des 
tensions; ces tensions sont orthogonales aux lignes de compression pré- 
cédemment décrites, suivant la régle générale; elles seront done horizon- 
tales. 
On peut remarquer, en regardant la photographie de la coupe, que les 
) fibres osseuses corespondantes sont trés épaisses: c’est qu’il s’agit 1a 
; presque d’un systéme de sécurité, analogue aux « contreventements des 
ponts ». 
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a LES LESIONS NON. ULCEREUSES 
EN RAPPORT 

AVEC DES ANOMALIES DES ARCADES DENTAIRES 


(Les « diapneusies » buccales) 
par 


J. DELARUE et P. HOUSSET 


Tous les médecins connaissent Il’ « ulcération dentaire ». C’est le plus 
souvent une lésion douloureuse, perte de substance de contour net, qui 


siége sur l’une ou l’autre des faces inféro-latérales de la langue, prés des - 

bords de l’organe ; elle y est située en regard d’une couronne dentaire ae 

mutilée par une carie distale, avec formation d’une aréte ou d’un éperon i 

tranchant. I] est évident que l’altération de la muqueuse provient des col- n°: 

lisions de la langue en mouvement avec ces aspérités coronaires ; la FU ie! : 

suppression de celles-ci, par avulsion ou par reconstitution cuspidienne, 4 E 

est suivie sans retard de guérisen. 
Mais l’ulcération dentaire — qui se montre d’ailleurs une lésion bien nw e 

rare par rapport au grand nombre des destructions partielles des cou- 7 

ronnes capables a priori d’en déterminer la survenue — ne résume pas a 

a elle seule tous les effets nocifs des altérations des arcades dentaires 3 Fa a 


sur la muqueuse de-la cavité buccale. 


La muqueuse est parfois en contact si étroit avec les dents que chaque 
couronne marque son empreinte sur les bords de la langue et 4 la face 
interne des joues. 

Les empreintes concaves des dents sur la muqueuse sont séparées par 

de petites crétes verticales ; une créte horizontale continue et sinueuse 
sépare les godets d’empreinte des dents supérieures de ceux des dents 


12° 
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inférieures et représente la ligne de l’articulé dentaire. Cette disposition, 
observée temporairement au cours de certaines infections locales (sto- 
matites, angines) ou générales, capables de modifier le tonus des muscles 
buccaux et l’état de la muqueuse, peut étre permanente chez certains 
sujets 4 langue volumineuse et « étalée », a joues épaisses et flasques. Elle 
traduit les tendances de la muqueuse buccale a s’insinuer dans tous les 
interstices qui séparent normalement les dents. 

Ces tendances sont aisément expliquées grace a la connaissance de 
l’action physiologique des muscles environnant la cavité buccale, les 
muscles des lévres, des joues, comme ceux de la langue, du voile du 
palais et du pharynx. Presque tous concourent, par leur contraction 
alternative ou simultanée, 4 produire une dépression dans la cavité buc- 
cale. La déglutition, la succion, l’aspiration, en déterminant le vide dans 
la bouche, projettent la lévre inférieure, la langue et les joues contre 
le mur coronaire en regard duquel elles se trouvent. La muqueuse a 
d’autant plus tendance a épouser le relief de celui-ci qu’elle a moins de 
tonicité propre. 

Si les arcades dentaires sont normales, la muqueuse de la face interne 
des joues, de la face postérieure de la lévre inférieure et les bords de la 
langue s’y appliquent en bloc au cours des phénoménes de dépression 
survenant dans la cavité buccale. Si, au contraire, les arcades dentaires 
sont le siége d’anomalies, de malformations, ou de mutilations acquises 
(défaut d’articulé dentaire avec interstices horizontaux, malpositions den- 
taires, éversions, diastémes interdentaires, hiatus par absence d’une dent, 
prothése mal modelée ou mal adaptée, obturation sans reconstitution 
cuspidienne [1]), les forces qui déterminent l’application de la muqueuse 
sont inégalement réparties; celle-ci tend a s’insinuer, a faire « hernie > 
dans la bréche du mur coronaire qui forme ventouse. La force d’aspira- 
tion est d’autant plus grande que les interstices, diastemes ou hiatus 
sont moins nombreux. Elle présente son effet maximum dans certaines 
régions (face interne des joues, prés de la commissure labiale), et s’il 
existe un seul orifice de succion dans un mur coronaire par ailleurs 
normal. 

Les phénoménes d’aspiration des parties molles vers un orifice ainsi 
créé dans la cavité buccale sont tout d’abord exclusivement passifs. Mais 
l’expérience montre que, tot ou tard, ils deviennent en quelque sorte 
« actifs », par l’effet d’un véritable « tic ». C’est surtout 4 la muqueuse 
linguale que s’applique cette aspiration active en raison de la mobilité 


(1) Voir Detarve (J.) et Housser (P.): ¢ Lésions non ulcéreuses des 
muqueuses buccales. Action des phénoménes de succion. (Soc. odontologique de 
France, séance du 27 avril 1937.) 
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de l’organe qu’elle recouvre, constamment mis par le malade en face de 
l'interstice coronaire. 

A force d’étre répétés, les petits traumatismes ainsi réalisés déterminent 
souvent des altérations de la muqueuse buccale et de la charpente con- 
jonctivo-musculaire sur laquelle elle repose. Ces lésions buccales sont 
de formes et d’aspects divers, comme il sera dit plus loin. Mais elles ont 
pour caractére commun essentiel d’étre surtout situées en regard d’un 
orifice anormal du mur coronaire et de résulter avant tout de phéno- 
ménes d’aspiration dont il importait de préciser tout d’abord le méca- 
nisme. On peut les désigner par le vocable de « diapneusies » (1) qui 
traduit cette étiologie commune. 


ETUDE CLINIQUE. —- Les lésions diapneusiques de la muqueuse buccale 
sont trés fréquemment observées en clinique. La face postérieure de la 
lévre, les bords et la pointe de la langue, la face interne des joues, depuis 
la commissure labiale jusqu’a la région vestibulaire, en sont les localisa- 
tions électives, mais les appareils de prothése, en créant des interstices 
artificiels par ol peut s’opérer la succion déterminante, sont respon- 
sables d’autres localisations : face postérieure de la lévre supérieure, gen- 
cives et méme voile du palais. 

Trés souvent, l’aspiration locale de la muqueuse se traduit par la 
constitution d’un « godet d’empreinte » créé par une couronne, un cus- 
pide, une aspérité mousse d’une prothése sur lesquels la muqueuse vient 
se mouler, ou par un bourrelet saillant épousant la concavité d’un 
interstice. 


On a vu plus haut que, chez certains sujets, la formation de godets et de 
bourrelets en regard des dents est quasi-physiologique. L’existence d’un seul 
godet, ou d’un bourrelet muqueux localisé, traduit des phénoménes d’aspira- 
tion pathologique. Ce fait est particuliérement évident lorsque, par suite de 
labsence d’une dent de sagesse (l’inférieure, le plus souvent), on voit la 
muqueuse former un bourrelet qui vient coiffer la dent antagoniste existante. 
La muqueuse qui constitue les bourrelets ou les godets d’empreinte diapneu- 
siques peut étre tout 4 fait normale. Souvent aussi, elle présente une teinte 
rose vif, ou opalescente, ou une légére tuméfaction qui traduisent des lésions 
inflammatoires surajoutées. 


Plus souvent encore, surtout chez les sujets 4 muqueuse douée d’une 
tonicité suffisante, l’existence d’un orifice d’aspiration est traduite par 
la présence, en regard de celui-ci, de simples plaques de mucitle. 


Il n’est pas rare d’en observer a la partie postérieure de la muqueuse jugale, 
sur les bords de la langue et notamment sur la moitié postérieure de ceux-ci. 


(1) De xvevew, j’aspire. p= 
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On en trouve aussi sous des barres prothétiques palatines mobiles, sur les 
petites zones oi la barre semble moins parfaitement ajustée. Ces plaques de 
mucite, effet des petits traumatismes locaux répétés par la succion, se tra- 
duisent par une coloration rouge vif de la muqueuse, parfois par un manque 
de souplesse locale, qui traduit la participation du chorion au processus ; il] 
n’est pas rare qu’elles soient seulement manifestées par la formation d’un 
réseau circonscrit de télangiectasies. 


Si les phénoménes de succion agissent dans la localisation et le déter- 
minisme des godets d’empreinte et des plaques de mucite, leur role est 
encore plus direct et presque exclusif dans certaines « excroissances » 
de la muqueuse, dénommées habituellement fibromes, granulomes, papil- 
lomes, etc. Elles se présentent sous deux variétés principales, les 
« nodules » hémisphériques ou sphérulaires et les « grains », et com- 
prennent plus accessoirement certains papillomes et certains angiomes. 

Le nodule diapneusique, hémisphérique ou sphérulaire présente un 
siege d’élection a la lévre inférieure au voisinage de la commissure, ou 
dans la région jugale inférieure, prés des espaces interproximaux des 
prémolaires et des molaires, et des espaces inter-radiculaires des molaires, 
parfois aussi sur la ligne cuspidienne. I] n’est pas rare non plus d’en 
observer sur les bords de la langue, presque toujours, 4 la partie anté- 
rieure de ceux-ci (fig. 1). C’est généralement une formation unique ; 
mais il n’est pas exceptionnel d’en observer plusieurs, disposés par 
exemple a la face interne de la joue sur une méme ligne horizontale qui 
est la ligne cuspidienne. 

L’ouverture de la bouche, la propulsion de la langue en avant, modi- 
fient évidemment les rapports que ces formations ont avec les arcades 
dentaires lorsque la bouche est fermée et la langue en place. C’est pour 
cette raison sans doute qu’a été méconnu le réle des phénoménes d’aspi- 
ration. Lorsqu’on prend soin d’examiner le malade en modifiant aussi 
peu que possible les contacts normalement créés entre les dents et la 
muqueuse labiale, jugale ou linguale, on trouve toujours le nodule diap- 
neusique en regard de l’interstice-ventouse dans lequel il vient se nicher 
(fig. 2), surtout dés que l’on fait exécuter au malade un mouvement d’as- 
piration ou de succion. 


Le plus souvent, cet interstice présente des bords assez nets, assez vifs. Les 
petites bréches produites dans le mur coronaire par des caries proximales, 
par des prothéses ou des obturations défectueuses, par des malformations de 
dents en version, par des défauts d’engrénement occlusal, par des résorptions 
d’os ou de gencive, sont plus agissantes que les diasthémes naturels. 


Le nodule diapneusique se présente sous l’aspect d’une petite forma- 
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la palpation bidigitale de l’épaisseur de la lévre, de la joue, ou de la 
langue, donne lV’impression qu’il est complétement sphérulé. Le volume 
de ces nodules atteint couramment celui d’un grain de chénevis ou méme 
celui d’un petit pois. Certains d’entre eux sont souples et réductibles. 
D’autres sont plus indurés et irréductibles; ce sont les nodules anciens, 
assez volumineux ou kératinisés en surface 4 la suite de traumatismes 


Fig. 1. 2. 


Fic. 1. — Volumineux nodule diapneusique sphérulaire du bord gauche de la 
langue, dur et recouvert d’une muqueuse érodée (malade envoyé de province 
a l'Institut du Cancer avec le diagnostic d’épithélioma de la langue). 


Fic. 2. — L’examen de la langue remise en place normale montre le nodule > 


niché dans Vhiatus interdentaire causal. : 


répétés, des de des surfaces ‘rugueuses 
bords irritants de cavités, d’obturations, tartre, crochets, ancrages, etc. - 

La coloration en est variable; la teinte normale de la muqueuse est vm, 
souvent conservée, mais les phénoménes inflammatoires répétés déter- 


minent une coloration rouge vif, due aux phénoménes de mucite associée 
dont est coiffé le nodule. Parfois méme, celui-ci est dépouillé de muqueuse 
et recouvert d’un enduit diphtéroide; il saigne assez facilement et réalise 
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aspect d’un bourgeon charnu inflammatoire organisé. Dans d’autres 
cas, la muqueuse qui recouvre la petite saillie hémisphérique diapneu- 
sique est opaline, blanchatre, leucoplasique, présente quelques aspérités. 
C’est 1a Veffet d’une kératinisation secondaire qui réalise le nodiule 
diapneusique papillomateuzx. 


Les grains ou granulations sont des formations dont le trés petit volume 
n’excéde pas celui d’une téte d’épingle ou d’un grain de mil. On peut 
les rencontrer 4 la face interne des joues, mais c’est surtout sur les bords 
et davantage encore a la pointe de la langue qu’ils sont observés. IIs 
dépendent en effet de l’existence de trés petits diastémes et, plus fréquem- 
ment, d’un interstice des bords incisifs mal articulés. Ils sont de colora- 
tion rouge ou blanchatre. Tl n’est pas exceptionnel qu’ils soient multiples 
et juxtaposés. 


Le papillome diapneusique réalise 4 peu de choses prés l’aspect d’un 
papillome banal. C’est un papillome kératinisé, 4 surface irréguliére, 
villeuse, rugueuse au palper. C’est seulement l’existence d’un interstice 
coronaire ou il vient se nicher qui permet de reconnaitre la véritable 
nature de ce papillome, par ailleurs semblable aux papillomes multiples 
« spontanés » de la cavité buccale. 

Les mémes remarques s’appliquent 4 certaines formations saillantes 
dépressibles et de teinte rouge sombre ou violacée, qui sont parfois 
observées sur la muqueuse buccale, aux lieux d’élection des diapneu- 
sies nodulaires. Ce sont cliniquement et anatomiquement des angiomes. 
L’examen montre qu’ils s’adaptent exactement 4 un orifice d’aspiration 
intercoronaire. Les phénoménes de succion sont sans nul doute la cause 
déterminante de ces formations, qui méritent le nom d’angiomes diap- 
neusiques. 


Toutes ces petites formations pathologiques saillantes de la muqueuse 
buccale, en rapport évident avec des phénoménes de succion circonscrits, 
sont généralement absolument indolores. Elles peuvent cependant devenir 
le siége de douleurs, de sensations de cuisson locale quand elles sont 
irritées par des « mordillements » continus. Leur présence déclenche 
en effet presque toujours le « tic » de succion et de mordillement qui 
aggrave la lésion déja formée. 

Les diapneusies nodulaires, les grains, les angiomes disparaissent 
souvent spontanément lorsque la cause en est supprimée, dés qu’une 
prothése ou une intervention convenable vient reconstituer la continuité 
du mur coronaire et supprimer l’orifice d’aspiration. Cette constatation 
que nous avons souvent faite, démontrerait s’il en était besoin, le réle 
déterminant essentiel des phénoménes de succion. 
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On concoit que, réciproquement, les lésions puissent récidiver aprés 
Yexcision simple 4 quoi se borne habituellement le traitement de ces 
lésions diapneusiques, et surtout des nodules et des grains. Les phéno- 
ménes de succion peuvent agir en effet sur les tissus cicatriciels peu 


étendus et reconstituer rapidement la ‘saillie hémisphérique antérieure- 
ment extirpée si la correction des arcades dentaires n’a pas été opérée. 
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L’ETUDE HISTOLOGIQUE de toutes ces formations que nous pouvons iden- 
tifier cliniquement comme résultant de phénoménes d’aspiration ou de 
succion, est 4 la base de la classification que nous avons énoncée ci-des- 
sus. Cette étude ne nous a pas permis seulement de connaitre le substra- 
tum lésionnel de chaque forme; elle nous a permis de comprendre aussi 
les liens pathogéniques qui existent entre chacune d’elles. 

L’investigation anatomo-pathologique est rendue ici d’autant plus aisée 
que les documents abondent. Ces petites néoformations sont extirpées 
avec la plus grande facilité, et le sont d’autant plus souvent que les 
malades — et certains médecins — voient en elles parfois le début d’une 
tumeur maligne et en demandent Il’ablation. 


1. — La forme la plus fréquente, la plus typique aussi, est cette petite 
évagination sphérulaire de la muqueuse que nous avons appelée diap- 
neusie nodulaire. 

La structure histologique n’en est pas absolument constante, mais les 
divers aspects rencontrés ne représentent pour nous, comme nous le 
verrons plus loin, que des degrés, des stades successifs d’un méme 
processus Jésionnel. 

Une coupe perpendiculaire 4 la surface de la muqueuse et intéressant 
le centre de ’hémisphére constitué par la néoformation montre le plus 
habituellement que celle-ci est avant tout une production conjonctive, 
en continuité avec la sous-muqueuse des régions voisines (fig. 3). C’est 
un tissu conjonctif le plus souvent riche en collagéne, parsemé de quelques 
vaisseaux congestionnés et infiltré de cellules inflammatoires diverses, 
ou prédominent cependant les plasmocytes et les lymphocytes. La sclé- 
rose présente parfois une architecture un peu particuliére, visible surtout 
lorsque la petite formation sphérulaire est pédiculée et non sessile : les 
faisceaux collagénes, paralléles et serrés les uns contre les autres dans 
le pédicule, sont disposés en éventail dans la sphére diverticulaire; les 
vaisseaux suivent le trajet des faisceaux conjonctifs et sont le plus sou- 
vent engainés par des manchons de leucocytes. 

Bien souvent, la densité de la sclérose n’est pas la méme en tous les 
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tion », sous l’épithélium, 


une zone dans laquelle la sclérose est lache, 
riche en vaisseaux, tandis que les régions plus profondes sont occupées 
par un tissu conjonctif dense. 

La muqueuse qui recouvre ces altérations est trés souvent absolument 
normale. Dans certains cas cependant, elle se montre légerement hyper- 


plasiée, et une kératinisation discréte s’observe en surface, véritable leu- 
coplasie trés limitée. 

Il convient de signaler enfin qu’au voisinage de la base d’implantation 
ou du pédicule de cette sphérule, c’est un amincissement net que pré- 
sente la muqueuse. 


° Telle est la structure histologique la plus habituellement observée. Mais tous 


+> 


Fic. 3. — Coupe totale, au faible grossissement, d’un nodule diapneusique 
relativement ancien el sclérosé. 
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rose, ’abondance des vaisseaux et des cellules inflammatoires. Entre les for- 
mations dont la structure est peu différente de celle d’une muqueuse et d’une 
sous-muqueuse normale et les véritables sphérules formées par une sclérose 
hyaline circonscrite, tous les intermédiaires peuvent étre observés. 

L’étude histologique de nombreuses diapneusies saillantes de la muqueuse 
buccale permet de comprendre leur histogenése et de saisir les liens et les 
transitions qui existent entre les différents aspects rencontrés. 

La forme la plus simple est la diapneusie nodulaire récente. Elle se montre 
histologiquement, sur des coupes passant par son grand axe, recouverte par 
un épithélium malpighien identique & la muqueuse avoisinante. Elle est 
formée par un tissu conjonctif identique 4 celui qui constitue la sous-muqueuse 
des régions voisines. I] s’agit bien ici d’une « hernie » de la muqueuse; le 
réle des phénoménes de succion apparait clairement sur les coupes lorsque l’on 
voit quelques fibres musculaires partir de la charpente musculo-conjonctive 
de la lévre et de la langue pour se détacher dans l’aire du chorion tuméfié 
qui forme Tessentiel de ce diverticule de la muqueuse. Cette formation 
dépourvue encore d’une prolifération fibreuse, dépourvue de lésions inflamma- 
toires secondaires, est une formation réductible appelée 4 disparaitre dés que 
la cause qui l’a engendrée vient 4 disparaitre elle-méme. 


A vrai dire, cette forme est rarement réalisée. La hernie de la muqueuse est 
tres rapidement compliquée d’altérations inflammatoires diverses, occupant a 
la fois la sous-muqueuse et la muqueuse elle-méme; et ce sont ces altérations 
inflammatoires secondaires qui viennent expliquer l’irréductibilité du nodule 
et les aspects cliniques que présente celui-ci. 

Dans beaucoup de cas, c’est la partie conjonctive de la formation qui pré- 
sente des modifications importantes. Celles-ci consistent en infiltrats inflam- 
matoires généralement disposés sous la muqueuse et formant des nappes dif- 
fuses de lymphocytes et surtout de plasmocytes, disposés aussi plus profon- 
dément autour des vaisseaux sous forme de nodules lympho-plasmocytaires 
péri-vasculaires. Les vaisseaux deviennent plus nombreux et se montrent con- 
gestionnés. En méme temps s’observe une prolifération conjonctive plus ou 
moins intense. L’épithélium de revétement est souvent hyperplasique et devient 
kératosique. 

La prédominance de l’un ou Il’autre de ces éléments caractérise d’ailleurs 
diverses formes anatomo-cliniques de ces nodules. 

Ce sont parfois des phénoménes de bourgeonnement vasculaire qui prédo- 
minent. De nombreuses cavités vasculaires, le plus souvent congestionnées, 
présentant la structure de capillaires adultes ou embryonnaires, parsément ces 
petites formations pathologiques en si grande abondance que celles-ci réalisent 
Paspect d’un véritable angiome capillaire. Ce sont de telles formations qui ont 
cliniquement la teinte rouge et la consistance un peu mollasse de véritables 
angiomes (angiomes diapneusiques). 

Dans d’autres cas, c’est la sclérose qui domine. Des faisceaux collagénes 
denses, épais, serrés les uns contre les autres, occupent toute la formation 
diverticulaire et proliférent jusque sous l’épithélium de revétement. Peu de vais- 
seaux s’observent dans de telles formations, et peu d’infiltrats cellulaires inflam- 
matoires. Il s’agit de véritables fibromes. C’est le substratum des petites sphé- 
rules dures, enchassées dans une muqueuse par ailleurs souple, et parfois pédi- 
culées, que l’on observe en regard des diastémes et des hiatus dentaires. 

Dans d’autres cas enfin, l’épithélium de revétement réagit tout particuliére- 
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ment et d’une maniére en quelque sorte prédominante. Il s’*hyperplasie beau- 
coup, devient papillomateux, se recouvre d’une couche plus ou moins épaisse 
de kératine ou de parakératose et réalise aspect d’une véritable leucoplasie. On 


Les néoformations beaucoup plus petites, également arrondies, 
mais blanchatres et plus dures, constituent ce que nous avons appelé 
les « grains » ou « granulations ». Ici, ’élément conjonctif est réduit 
- au minimum et consiste seulement en discrétes lésions inflammatoires 
- 4 superficielles sans hernie. Tout se résume en une hyperplasie circonscrite 
a _de la muqueuse malpighienne avec kératinisation. 


3. — Enfin, dans certains cas, ce sont de véritables papillomes que nous 
7 avons vu, cliniquement, résulter de phénoménes d’aspiration locale. IIs 
ne présentent, sur les coupes histologiques, aucun caractére particulier, 
a cela prés qu’ils sont généralement fort petits et kératinisés avec stroma 
souvent riche en vaisseaux. 


= Fic. 4, — Diapneusie nodulaire leucoplasique. 
s‘explique aisément, devant ces constatations, que certains nodules présentent 
oe Bien Se un aspect blanchatre, opalin, qui tranche nettement sur la coloration rosée 
2 : de la muqueuse péri-jacente. Ce sont les nodules diapneusiques papillomateux 
4 
ary 
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Tel est le substratum histologique des trois formations qui repré- 
sentent, pour nous, la plupart des lésions non ulcéreuses dues 4 des 
phénoménes d’aspiration ou de « succion ». Dans lune d’elles, s’ob- 
servent des altérations purement conjonctives; dans lautre, tout se 


résume en un processus d’hyperplasie épithéliale; dans un autre cas '; 

encore, la néoformation participe d’altérations épithéliales et conjonc- i 

tives. En cette importance variable des éléments muqueux et sous- 

muqueux, tous les intermédiaires sont réalisés. F “i 

L’image histologique de toutes ces formations est en somme presque wn ae 


aussi caractéristique que leur aspect clinique. I] n’existe guére de lésions " 
avec lesquelles elles puissent étre confondues, si ce n’est peut-étre avec ; 
les bourgeons charnus inflammatoires organisés, avec un angiome-tumeur, 
lorsque l’élément conjonctif ou vasculaire est prédominant, avec un 
papillome autonome « spontané » lorsque c’est la prolifération épithé- 
liale qui est le fait essentiel. A vrai dire, le diagnostic différentiel est a 
faire davantage sur le plan clinique que sur des bases anatomo-patholo- 
giques. Le bourgeon charnu organisé a succédé a une plaie; le papillome 
« spontané » est trés rarement unique. Ici, comme 1a, un examen cli- 
nique attentif montrera si les formations étudiées présentaient avec les 
arcades dentaires des rapports tels qu’elles puissent étre attribuées a des 
phénoménes d’aspiration. 


PATHOGENIE. — Ainsi constituées, les altérations que nous étudions 
présentent des différences de structure assez notables. La connaissance 
de leur mode de formation, de leur histogénése, permet de comprendre ces 
différences. Si l’on résume ici les notions acquises grace a l’étude cli- 
nique et a l’étude histologique des diapneusies, la pathogénie du nodule 
de succion parait des plus simples a priori. Sous leffet de l’aspiration, 
de la succion, de la déglutition (de tous les phénoménes en somme qui, 
par le jeu des muscles des joues, des lévres, de la langue, du voile du 
palais, déterminent une dépression dans la cavité buccale), les muqueuses 
des lévres, de la face interne des joues, de la langue, viennent se coller 
contre les arcades dentaires et adhérer fortement au « mur » coronaire. 
Qu’une solution de continuité existe -dans celui-ci, il se produit aussitét 
une attraction de la muqueuse 4 travers l’orifice ainsi créé qui forme 
ventouse. Cette attraction de la muqueuse cesse dés que les phénoménes 
de succion prennent fin. Mais la réitération de ce phénoméne aboutit bien 
vite & déterminer une sorte de saillie permanente de la muqueuse en 
regard de la solution de continuité du mur coronaire ou elle fait hernie. 

Ce fait est démontré d’une maniére quasi expérimentale par l’applica- 
tion des ancrages de prothése a cylindre et 4 rotule. Quand le cylindre est 
fixé 4 l'appareil, comme il doit exister entre la rotule d’ancrage et la gen- 
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sos cive un certain espace, une dépression par succion passive s’établit et la 

seein gingivale arrive ainsi 4 remplir complétement l’intervalle qui 
la sépare de la rotule. 

Longtemps, semble-t-il, dans la plupart des cas, la petite hernie muqueuse 
reste réductible et la disparition de la cause entraine la disparition spon- 
tanée du diverticule. Mais a4 la longue, des altérations inflammatoires locales 
discrétes de la muqueuse et de la sous-muqueuse résultent des petits trau- 
matismes si souvent répétés, et ceci d’autant plus facilement que d’autres 
influences (irritations chroniques, infections locales) s’ajoutent souvent 
au facteur mécanique. La sous-muqueuse perd sa souplesse et son élasti- 
_cité, se sclérose, et la saillie permanente, mais jusque-la réductible, 
devient irréductible, réalisant la petite sphérule que nous avons décrite 
plus haut. 

Par la géne qu’elle détermine, celle-ci engendre parfois 4 son tour 
une sorte de tic, qui pousse le malade 4 « mordiller » la formation patho- 
logique dont il est porteur, aggravant ainsi les lésions inflammatoires qui 
Yont déterminée et l’irréductibilité de la petite tumeur constituée. 

Mais les faits qui président 4 la genése de ces lésions sont sans doute 
plus complexes. Il parait certain que des éléments favorisants s’ajoutent 
aux facteurs mécaniques, puis inflammatoires déterminants. Certains 
sujets présentent une muqueuse douée d’une particuliére tendance 4 s’in- 
sinuer entre les arcades dentaires, d’une maniére intermittente ou perma- 
nente, ou 4 recouvrir les molaires postéro-inférieures, au point que la face 


> 


_ interne des joues garde constamment l’empreinte des dents et qu’un bour- 
relet muqueux recouvre parfois la dent de sagesse inférieure. D’autres ont 
une langue volumineuse, molle et flasque, qui « s’appuie » constamment 
_derriére le mur coronaire. La constitution méme des tissus agit sans doute 
plus encore que cette mauvaise adaptation des joues et de la langue trop 
volumineuse avec les arcades dentaires, puisqu’on observe couramment 
des sujets qui, pourvus d’un articulé dentaire défectueux, avec diastémes 
et hiatus, ne présentent jamais le moindre nodule diapneusique, le 
_moindre grain, le moindre papillome. On peut trouver une explication de 
ces différences dans la différence de tonicité des fibres musculaires 
jugales et linguales et surtout dans l’élasticité générale des tissus. 
Quant a savoir dans quelles conditions et pour quelles raisons sont réali- 
sés, dans certains cas, des nodules diapneusiques conjonctifs, et, dans 
d’autres cas, des papillomes, c’est 14 une question qu’il nous semble 
impossible de résoudre complétement. Sans doute, les dimensions de 
lorifice ot: la muqueuse va faire hernie entrent-elles en ligne de compte. 
Mais cette explication s’avére insuffisante pour permettre de comprendre 
tous les cas observés. Il est probable que des prédispositions individuelles 
interviennent aussi a cet égard, et que ses tissus de différents sujets réa- 
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gissent différemment a une sollicitation identique. La nature de la flore 
microbienne du milieu buccal, les irritations diverses interviennent peut- 
étre aussi dans la genése de la prolifération épithéliale qui aboutit a la 


‘constitution du papillome; il est possible que certaines flores micro- 


biennes soient plus épithéliotropes que d’autres. 


Le role des phénomeénes de succion se borne-t-il 4 la création des dif- 
férentes lésions que nous avons désignées sous le nom de diapneusies ? 
Si l’on quitte le domaine de la certitude pour envisager des hypothéses 
que bien des faits rendent plausibles, il est permis de chercher a préciser 
ce réle possible dans la détermination d’autres altérations de la muqueuse 
buccale. 

Il parait a peu prés établi que les phénoménes d’aspiration inter- 
viennent dans la localisation exclusive ou prédominante de certaines 
lesions diffuses de la cavité buccale. C’est dans le secteur jugo-labial, 
auquel correspondent les bords de la langue, que se produisent parfois les 
premiéres manifestations de certaines stomatites, qu’apparaissent les péte- 
chies les plus abondantes et les plus volumineuses du purpura buccal. Les 
traumatismes de la muqueuse provoqués par la succion constituent une 
cause adjuvante qui parait certaine. 

La pathogénie de la lésion du dos de la langue si fréquente connue sous 
le nom de glossite losangique médiane nous parait comporter, a cdté des 
causes infectieuses ou irritatives des altérations de la muqueuse, une part 
importante de phénoménes mécaniques : la projection du dos de la langue 
contre le voile du palais au cours de déglutitions répétées. 

Il est possible méme d’aller jusqu’a se demander par hypothése si les 
alterations mécaniques provoquées par la « succion » des muqueuses buc- 
cales ne peuvent intervenir, sinon dans la genése, au moins dans la locali- 
sation de certains cancers de la cavité buccale. Nous retiendrons seule- 
ment en faveur de cette hypothése, qui mérite de nombreuses vérifications, 
que les localisations les plus fréquentes des cancers de la muqueuse buc- 
cale antérieure correspondent aux localisations d’élection des diapneusies 
bénignes (bords de la langue, face interne des joues prés de la commissure 
labiale, levre inférieure). Si ce fait se vérifiait, il conduirait 4 penser que 
la correction des arcades dentaires par les méthodes appropriées peut con- 
courir a la prophylaxie de l’épithélioma buccal et qu’elle n’est pas seule- _ 
ment le seul moyen capable d’empécher la survenue des diapneusies. 
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ENDOMETRIOMES DE L’APPENDICE 


par 
~fe 
P. GAUTHIER-VILLARS et Marthe LAMY 


ville) : 


M"¢ S. B..., trente-deux ans, est envoyée a la clinique pour crise appendicu- 
laire. Elle a déja eu, il y a trois ans, une crise douloureuse analogue, qui avait 
coincidé avec les régles. Une seconde crise est apparue il y a quinze jours, 
suivie par quelques jours de calme, puis par la crise actuelle qui, de nouveau, 
accompagne les régles. Celles-ci datent de quatre jours et persistent encore. 

A ladmission, la douleur est vive dans la région iliaque droite, avec maxi- 
mum au point de Mac Burney; il y a un certain degré de défense de la paroi, 
mais sans contracture nette. La température est 4 37°9; le pouls a 96. Le toucher : 
vaginal est négatif. 

M. Chalochet intervient avec le diagnostic de crise appendiculaire. L’explora- 
tion de la fosse iliaque montre un épanchement sanguin peu abondant, formant 
de petits caillots et des lacs de sang entre les anses intestinales et la paroi. 
La terminaison de l’iléon présente un aspect trés particulier : le tube intestinal 
est épaissi, un peu cartonné, son calibre parait rétréci, peut-étre a cause de 
cette induration des parois. En deux endroits, il existe une coudure avec coales- 
cence des deux branches de l’anse, l’adhérence paraissant fibreuse et ancienne. 
Le mésentére est épaissi (mésentérite rétractile). Sur plusieurs points, soit du 
méso, soit méme du bord libre de Viléon; on note la présence de petits nodules 
rouges, saillants, sur un fonds cicatriciel ot ils apparaissent comme de petites 
végétations saignantes. L’appendice est réduit 4 un court cordon cicatriciel; il 
porte lui aussi un sillon de striction par une bride. L’épiploon, dans toute sa 
partie accessible, est couvert par une mince couche de sang noiratre. I] a, en 
somme, l’aspect qu’on lui voit dans les grossesses tubaires rompues. Cet aspect 
noiratre de l’épiploon cesse 4 la limite de la zone ow se fait l’adhérence au 
célon transverse. I] existe de plus des lésions d’épiploite chronique caractérisées 
par des épaississements et des brides fibreuses. : 

Résection de ’appendice et enfouissement; résection partielle de l’épiploon 
pour examen histologique. Les suites opératoires furent trés simples. Revue huit a 
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mois plus tard, la malade est améliorée; elle souffre moins et moins longtemps 
au moment de ses régles; elle s’alimente mieux, mais M. Chalochet fait remar- 
quer qu’il ne faut pas oublier qu’elle conserve cependant des lésions sur son 
iléon, et vraisemblablement des lésions génitales, qui imposent une certaine 
réserve dans l’appréciation du pronostic. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE (P. Gauthier-Villars). — L’appendice, examiné sur cing 
fragments qui répondent a la totalité de lorgane, ne présente que des lésions 
inflammatoires minimes, scléreuses d’une part, catarrhales de Pautre, sans qu’ap- 
paraissent ni ulcérations de la muqueuse, ni lésions suppuratives. Deux des frag- 
ments, de diamétre total agrandi, sont creusés, au voisinage de Vinsertion du 
méso-appendice, en pleine tunique musculaire, de plusieurs cavités ovalaires 
bordées par un épithélium cylindrique dont les cellules, réguliérement hautes, 
munies d’un noyau en situation basale, sont identiques a celles des glandes de 
Vendométre. On voit, tout autour de ces tubes, de nombreuses cellules arrondies 
trés sombres, leur formant une gaine réguliére, qui sont a4 identifier au stroma 
cytogéne de la muqueuse utérine; au dela, le contact se fait avec les tuniques 
musculaires de l’appendice, puis avec le péritoine qui présente une réaction 
macrophagique marquée autour de granulations pigmentaires dont Tlorigine 
sanguine parait évidente. 

Des coupes en séries nous ont montré d’abord combien ces lésions sont limi- 
tées : trois coupes seulement, prélevées de 10 en 10, intéressent le nodule; elles 
ont mis en évidence aussi qu’il n’existe aucun point de communication entre ces 
tubes glandulaires et ceux de la muqueuse appendiculaire; de méme ils ne 
viennent pas s’ouvrir a la surface séreuse avec laquelle ils n’ont aucun rapport 
de continuité. 

L’identité de cette formation avec les endométriomes décrits sur les parois de 
Vintestin n’est pas douteuse. Notons que la morphologie de lépithélium endo- 
métrial est ici celle de la phase post-menstruelle : les tubes sont de contour 
régulier, ils sont vides, leurs cellules bordantes ne contiennent ni mucus ni gly- 
cogéne, les noyaux sont en situation réguli¢érement profonde. 

L’épiploon est atteint de sclérose dense; il porte lui aussi, comme la séreuse 
péri-appendiculaire, de nombreux petits ilots cellulaires réactionnels, riches en 
macrophages et en pigment sanguin; on n’y voit pas de formations endomé- 
trioides. 

Ces aspects sont ceux de ’endométriome dans sa forme localisée & un court 
segment de lappendice, localisée aussi au tiers externe, sous-péritonéal de la 
paroi de lorgane. Les lésions notées sur la séreuse et sur l’épiploon sont a 
rapporter a la résorption des hémorragies qui se sont produites dans le péri- 
toine; elles sont dépourvues de tout caractére inflammatoire surajouté. 


Les traits cliniques de ces localisations appendiculaires de l’endomé- 
triose sont au complet dans cette observation : 

La malade est agée de plus de trente ans, de moins de cinquante ans. 

Elle a déja eu plusieurs crises étiquetées appendicite chronique, avec 
troubles digestifs, état sub-fébrile, douleurs localisées a la fosse iliaque 
droite; 
Ces crises ont deux fois sur trois coincidé avec la période des régles; 
La menstruation est trés douloureuse depuis une dizaine @ années; 
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L’examen clinique, au moment de la crise qui a motivé l’intervention, 
n’a révélé ni contracture franche de la paroi abdominale, ni signes gin ‘. 7 
raux graves, mais seulement des signes qui permettaient le diagnostic 
dappendicite subaigué banale. 

Nos recherches bibliographiques nous ont montré que sur vingt- 
trois observations d’endométriose avec localisation 4 V’appendice, neuf 
apportent les mémes particularités : la coexistence des crises doulou- 


les traits essentiels qui devraient, si le chirurgien en était averti, per- 
mettre un diagnostic pré-opératoire précis. Ces observations sont dues a 
Sampson (1922) avec deux cas, Seelig (1926), Schochet (1927), Dietlin 
(1927), Starr (1929), Milone (1930), Cabot (1935), et encore ces lésions 

appendiculaires ne sont-elles pas forcément seules présentes: elles peuvent — 
s'associer des lésions identiques de V’iléon (5 cas), du cecum (2 cas), 
du péritoine pelvien (4 cas), et 4 des lésions génitales discrétes. Seelig 
note l’adhérence de l’appendice a la trompe droite; Milone signale la 
présence d’endométriomes des deux ovaires; Cabot trouve atteint lovaire 
gauche. Seul Starr précise, qu’ayant exploré les organes génitaux, il les a 
trouvés normaux. Ce temps de l’examen en cours d’intervention manquant 
dans de nombreuses observations, il est impossible d’apprécier avec pré- 
cision la fréquence et les caractéres des lésions génitales associées; il est 
infiniment vraisemblable qu’elles existent presque toujours et rendent 
compte de la dysménorrhée; mais ce qui doit cependant étre retenu, 
cest l’existence de formes cliniques 4 symptomatologie appendiculaire 
prédominante. 

Dans les autres observations, dont la plus ancienne est due a Hueter 
(1918), ce sont a l’inverse les lésions génitales qui ont motivé l’interven- 
tion, et ont permis de constater fortuitement que l’appendice portait des 
nodules endométrioides. La encore toute statistique est rendue impossible 
par le grand nombre de cas ot: l’appendice, a son tour, échappe 4a l’exa- 
men. Rappelons que Sampson, qui, 4 lui seul, a observé cing endomé- 
triomes ‘de ’appendice dans une série de 19 malades, admet que ce sont 
les kystes goudronneux de l’ovaire droit qui exposeraient a l’atteinte — 
de l’'appendice, ceux de l’ovaire gauche au contraire 4 l’atteinte du colon 
sigmoide; il y voit une vérification des théories pathogéniques qu’il a 
défendues. 

L’aspect des lésions au cours de lintervention était beaucoup plus 
frappant dans l’observation de M. Chalochet que dans celles des autres 
auteurs; nous y voyons a la fois les petits nodules saignants de la paroi 
iléale, et ’hémorragie intra-péritonéale, qu’il est permis d’attribuer au 
suintement des nodules Jésionnels eux-mémes, hémorragie en voie de 
résorption, d’ot les ilots macrophagiques et plgmentsires de de —, 
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Le siége des lésions sur l’appendice est variable: il peut y avoir 
atteinte diffuse de l’organe, ou formation de nodules isolés. Suzuki y 
insistait déja, et Milone souligne que ce sont précisément les formes loca- 
lisées qui donneraient lieu 4 des symptémes appendiculaires; les nodules 
situés prés de la base seraient plus aptes 4 provoquer des crises franches 
comme dans son cas et dans celui de Dietlin, que les nodules de la pointe, 
qui, dans les observations de Dougal, Suzuki, n’avaient donné lieu qu’A 
des symptémes frustes. Notons en passant qu’il n’a jamais été décrit de 
lésions d’appendicite aigué accompagnant ces endométriomes. 

C’est constamment dans le segment externe de la paroi appendiculaire 
que siégent les endométriomes, soit sous la séreuse, et souvent dans 
langle d’accolement du méso, soit dans la couche musculaire externe; 
nous ne connaissons pas d’observations a4 localisation sous-muqueuse, 
comme il est classique d’en décrire pour le czecum et le célon sigmoide. 
Nous avons vu que, dans le cas de M. Chalochet, des coupes en séries 
nous ont permis de vérifier absence de toute communication entre les 
tubes endométrioides et la lumiére appendiculaire. 

La morphologie fine de ces endométriomes appendiculaires ne nous 
retiendra pas; ils n’ont rien qui les distingue des autres endométriomes 
extra-génitaux, trop connus pour que nous y revenions. I] est 4 remarquer 
qu’on n’a jamais décrit, sur leurs tubes glanduliformes, l’effet folliculo- 
lutéinique que Schindler illustre sur une adénomyose externe du liga- 
ment large: devant des accidents cliniques qui n’atteignent jamais a 
V’urgence chirurgicale tout en étant assez francs, le chirurgien attend la 
fin des régles pour intervenir. 

Suzuki, Ewald, Kulikowska, insistent sur importance de l’atmosphére 
musculaire qui entourait les formations tubulées dans leurs cas ; nous 
n’avons rien observé de semblable, et les autres observations ne font pas 
mention de ce fait. 

Quel est l’avenir réservé 4 ces malades opérées, mais qui conservent, 
parfois sur d’autres segments du tube digestif, et probablement toujours 
sur leur appareil génital, des lésions du méme ordre ? L’appendicectomie 
ne peut prétendre a les guérir et nous voyons plusieurs auteurs réinter- 
venir ultérieurement sur les lésions ovariennes ou poser les indications 
de la castration radiothérapique. 

A la séance de la Société Anatomique ot nous apportions l’observation 
de M. Chalochet, M. Moulonguet indiqua que la radiothérapie 4 doses 
faibles, en supprimant les régles temporairement, serait sans doute d’un 
utile appoint chez ces malades; M. Fiessinger demanda si la folliculine, 
vraisemblablement susceptible d’exagérer les phénoménes fluxionnaires 
dans les endométriomes extra-génitaux, avait été utilisée comme moyen 
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BREUER : « Kyste goudronneux de l’ovaire et endométriome de l’appendice. » 
(Monats. f. Geburts. u. Gyndk., t. 85, 1930, p. 30.) 

Casot:: « Cas 21091. » (New England J. of Med., 1935, p. 394.) 

DieTLIN : in MILONE. 

DoveaL : « Adénomyome envahissant l’appendice. » (J. Obst. a. Gynec. Brit. 
Empire, t. 30, 1923, p. 224.) 

Hueter : « Les néoformations inflammatoires glanduliformes du péritoine. » 
(Frankfurt. Zeitsch. f. Path., t. 21, 1918, p. 283.) 

KuLikowska : « Endométriose ovarienne et appendiculaire. » (Gynéc. et Obst., 
t. 36, 1937, p. 48.) 

Masson (J.-C.) : « La signification chirurgicale de l’endomeétriose. » (Ann. Surg., 
t. 102, 1935, p. 819.) 

Mitone : « L’endométriome de l’appendice. » (Arch. p. l. Sc. med., t. 17, 1930, 
p. 449.) 

OUTERBRIDGE : « Lésions kystiques vraisemblablement d’origine endométriale 
dans l’appendice. » (Am. J. Obst. a. Gynec., t. 10, 1925, p. 545.) 

Sampson : « Adénomes intestinaux de type endométrial. » (Arch. Surg., t. 5, 
1922, p. 217.) 

SaMPSON : in MILONE. 

ScHocHET : « Tumeurs primitives de l’appendice. » (Am. J. Obst. a. Gynec., t. 14, 
1927, p. 684.) 

SeeLicG : « Adénome endométrial de l’appendice. » (Am. J. Obst. a. Gynec., t. 11, 
1926, p. 461.) 

Starr : « Endométriome de la fin de Viléon, de l’appendice et du cecum. » 
(Arch, Surg., t. 19, 1929, p. 152.) 

Suzuki : « Des adénomyomes et de l’adénomatose endométrioide de l’appen- 
dice. » (Virchows Arch., t. 250, 1924, p. 594.) 

Vo.ta : « Endométriome de la région appendiculaire. » (Rev. de Cir. de Buenos- 
Ayres, t. 16, 1937, p. 480.) 
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COMMU NICATIONS 


ETUDE DE LA CINESE 
DANS LE MERISTEME D’HYACINTHUS ORIENTALIS 


(soumise a V’influence de la colchicine, 
de Voxalate de calcium et de solution colloidale de palladium) 


On sait que la colchicine, mise en contact a doses trés minimes (dilu- 
tion de 3 ou 4 pour 1.000) avec les racines de certaines plantes [1], pro- 
voque une poussée de kinéses dans les méristemes. Ces kinéses appa- 
raissent vers la 100° heure de contact et ne sont généralement pas suivies 
délaboration de cellules nouvelles. Le phénoméne a été bien observe par 
Lazlo Havas pour le blé et la tomate, par R. et N. Gavaudan pour le pois 
et Vail, et par nous-mémes pour Hyacinthus orientalis. De plus, un 
cedéme marqué vient, au bout de quelques jours, déformer la pointe des 
racines de ces plantes, au point qu’on a cru y voir une formation tumo- 
rale. Mais jamais l’administration de colchicine n’a provoqué une réelle 
néoformation anarchique de cellules, comparable a celles qu’on observe 
dans les cancers, ou dans certaines maladies des végétaux dues au Bacil- 
lus tumefaciens. 

Dans le présent travail, nous avons cherché a influencer la caryocinése 
colchicinique dans le méristeme d’Hyacinthus orientalis, en ajoutant a la 
colchicine de petites doses d’oxalate de calcium d’une part, d’une solu- 
tion de palladium colloidal d’autre part. Nous dirons plus loin les considé- 
rations qui nous ont porté a choisir ces deux substances. 

Nous avons procédé de la fagon suivante, au point de vue technique : 

Un certain nombre de bulbes de jacinthes, dont les racines avaient 
atteint une longueur de 3 a 5 centimétres (par germination a l’obscurité) 
furent mis en contact avec une solution de colchicine a 1 pour 4.000.000. 
Dans une deuxiéme série on ajoutait a cette solution 11 grammes d’oxalate 
de calcium pour 350 centimétres cubes de liquide. Le sel en question est 
insoluble dans l’eau, mais les végétaux en absorbent néanmoins une cer- 
taine quantité. Dans une troisiéme série enfin, cette méme quantité d’oxa- 
late de calcium fut additionnée sans colchicine 4 350 centimétres cubes 
d’eau pure. 

Les séries suivantes comportaient chacune trois bulbes dont les racines 
furent plongées dans une solution de colchicine a 1 pour 4.000.000, addi- 
tionnée de 10 centimétres cubes de solution colloidale de palladium 
(pouvoir catalytique, 250) d’une part, et, d’autre part, les racines plongeant 
dans une solution aqueuse de cette méme préparation, sans addition de 
colchicine. 

Des témoins furent laissés en eau pure. De plus, une racine fut prélevée 
sur chaque bulbe pour servir de témoin, avant la mise en expérience, cette 
technique obviant a l’inconvénient de comparer des sujets analogues mais 
non identiques. 


C.-M. Laur. 
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Des prélévements de pointes de racines furent effectuées aprés 96 ou ME 

100 heures d’expérience. Dans le régne végétal, les kinéses se forment 7 7 


dans le méme laps de temps que celles du régne animal, comme I’ont 
montré les travaux de Jolly dés 1917. 

Toutes les piéces furent fixées au Helly et traitées par la coloration de 
Feulgen, qui permet de suivre les divers stades de la kinése avec beau- 
coup d’exactitude. Sur les coupes examinées a l’oculaire mensurateur, avec 
objectif 4 immersion 1/12°, nous avons effectué des numérations de 
figures cinétiques des noyaux; comme les tableaux ci-dessous le mon- 
trent, nous avons converti en pour cent de cellules au repos les chiffres 
trouvés pour les kinéses. Les numérations furent effectuées sur des racines 
coupées dans le sens de la longueur, et l’épaisseur de la coupe atteignait 
20 u, ce qui permet d’avoir sous les yeux une seule couche de noyaux, non 
sectionnés. 


ad 
1. 


Les bulbes fémoins, mis en germination dans l’eau pure, nous ont fourni les _ 
chiffres suivants, par exemple, qui représentent une moyenne des aspects observés 
dans la région méristématique : 281 cellules 4 noyau au repos, 23 noyaux en a 
prophase, 8 noyaux en métaphase, 5 noyaux en anaphase et 5 noyaux en > 
télophase, ou, en taux pour cent: prophase, 8,17, métaphase, 2,89, anaphase,  ™~_ 


1,70; soit en tout 14,41 % de kinéses. 


Donec au quinziéme jour de germination de bulbes d’Hyacinthus orienta- — 
lis on observe qu’environ un sixiéme de tous les noyaux présentent des aoe 
kinéses plus ou moins évoluées. - 

Dans les racines ayant subi un contact de 100 heures avec une solution 
de colchicine 4 1 pour 4.000.000 nous avons observé les taux suivants pour 
cent: kinéses totales, 23,50, et en détail: prophase, 13,80; métaphase, 
5,85; anaphase, 1,80; télophase, 2,05. Et 7,7 noyaux en caryolyse pour 100 
cellules examinées. 


Il ne nous a pas semblé que la caryolyse portait avec prédilection sur des 
cellules jeunes, en voie d’activité kinétique. Dans beaucoup de noyaux dégé- 
nérés, on pouvait distinguer 1 ou 2 nucléoles dont la présence atteste l’état de 
repos du noyau. On sait que, dés la prophase, ces nlucléoles disparaissent dans 
le processus kinétique normal. Quoique les racines ne présentent pas encore 
d’edéme appréciable macroscopiquement, on observe déja une dissociation nette 
des cellules, notamment vers les couches les plus externes de la préparation. Les 
contours cellulaires sont flous, le protoplasme est distendu, parfois émaillé de 
vacuoles. Nous n’avons pas noté de gigantisme ou de dualisme des noyaux. 


Ces observations précisent que, dés la 100° heure, il se fait une poussée 
cinétique dans les racines soumises 4 une dose subtoxique de colchicine, 
le taux des kinéses atteignant presque le double des kinéses en condi- 
tions normales. 

Nous avons choisi l’oxalate de calcium comme substance d’adjonction 
4 la colchicine, en nous basant sur un fait d’observation courante en 
médecine. On sait que les tophi des goutteux contiennent une certaine 
quantité de cristaux d’oxalate de calcium; d’autre part, la colchicine est 
employée comme topique spécifique dans la crise de goutte. 

Enfin, les cellules 4 raphides des racines de liliacées contiennent des 
cristau 
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N’y aurait-il pas un antagonisme entre l’action de la colchicine et celle 
de V’oxalate de calcium ? 

Des numérations effectuées 4 la 100° heure de lexpérience nous 
montrent que c’est l’inverse qui se produit. Nous trouvons en effet 35 % 
de noyaux en activité cinétique, répartis de la facon suivante : pro- 
phase, 15,5 %; métaphase, 4,57 %; anaphase, 3,41 %; télophase, 1,88 %. 
De plus, il existe une action toxique de la colchicine, que n’a pas influencé 
la présence d’oxalate de Ca, car on note 5,9 % de noyaux en caryolyse. 

L’oxalate de Ca seul favorise d’ailleurs l’activité germinatrice des 
noyaux. Les taux trouvés de kinéses se rapprochent de ceux observés 
dans les deux séries précédentes, 4 savoir 21,19 figures kinétiques pour 
100 cellules, soit : prophase, 14,38 % ; métaphase, 5,02 % ; anaphase, 
1,37 %; télophase, 0,42 %. Par contre, nous n’avons pas trouvé de cel- 
lules dégénérées sur les trés nombreuses préparations examinées. 

Des considérations d’un ordre tout différent nous ont inspirés d’étudier 
l’action d’une solution de palladium colloidal sur les cinéses. On sait, en 
effet, que ce métal posséde de puissantes propriétés catalysantes, qui 
peuvent intervenir dans la glycolyse anaérobie, renforcant celle-ci, alors 
qu’un des facteurs de la zymase est épuisé. Nous nous sommes demandé 
dans quel sens ce catalyseur agirait sur l’activité cinétique nucléaire, dans 
laquelle des phénoménes du type glycolytique interviennent, peut-étre 
comme agents dynamiques de la division. 

Des examens de coupes de racines, aprés 100 heures d’immersion dans 
300 centimétres cubes d’une solution de colchicine a 1 pour 4.000.000, 
additionnée de 10 centimétres cubes de palladium colloidal, nous ont 
révélé une activité cinétique nucléaire trés voisine de la normale, comme 
en font foi les chiffres suivants : 11,19 % de kinéses en tout, dont : pro- 
phase, 9,60 %; métaphase, 1,90 %; anaphase, 0,02 %; télophase, 0,07 %. 
Et seulement 0,12 % de noyaux en caryolyse. 

Néanmoins, les cellules étaient encore légérement distendues sur les 
bords des préparations, avec contours flous, mais sans dégénérescence 
apparente du protoplasma. 

Le palladium colloidal semble avoir exercé une influence frénatrice sur 
l’action cinétique de la colchicine, étant sans toxicité propre, comme le 
montreront les résultats de l’expérience suivante : 

Des bulbes de jacinthes, présentant des racines de 3 a 5 centimétres 
de long, sont mis en contact avec une solution de 10 centimetres cubes de 
palladium dans 300 centimétres cubes d’eau pure. Des numérations effec- 
tuées sur des racines prélevées a la 100° heure de l’expérience nous ont 
fourni les chiffres suivants : 8,90 % de kinéses en tout, dont : 3,07 % en 
prophase, 3,95 % en métaphase, 1,87 % en anaphase et 0,01 en télophase. 
Il n’y avait pas de noyaux en caryolyse. Les travées de cellules sont plus 
tassées que dans les spécimens non traités; nous n’avons observé aucune 
anomalie marquée dans la disposition des chromosomes. Le taux de 
kinéses est nettement inférieur (35 %) A celui observé dans les témoins 
normaux. Cependant, absence de lésions cellulaires et aspect trés particu- 
lier de la plante. 

Pour résumer l’ensemble de ces observations, nous pouvons exposer les 
faits suivants, correspondant au stade évolutif de la 100° heure de l'expé- 
rience, c’est-a-dire 4 l’apogée de la premiére poussée caryocinétique dans 
un milieu autre que l’eau pure : 

1° Sur les racines d’Hyacinthus orientalis, les minimes doses de colchi- 
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racines soumises en méme temps-a laction de la colchicine. 
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cine provoquent au niveau du méristéme une évolution hative et massive 
des kinéses, dont le nombre se trouve trés augmenté dés la 100° heure 
d’expérience, et avant qu’il ne se manifeste d’cedéme toxique apical. 

2° L’oxalate de calcium, dénué de toute toxicité, posséde aussi une 
action excitante des mitoses, mais moins intense que celle de la colchi- 
cine. L’addition d’oxalate de calcium a‘la colchicine détermine une trés 
forte augmentation des kinéses. 

3° Une solution de palladium colloidal a 1 pour 30 ne se montre pas 
toxique pour les racines d’Hyacinthus orientalis, mais inhibe lactivité 
cinétique du méristéme. Cette inhibition se manifeste également sur des 


(Travail effec tué dans le Laboratoire de Pathologie expérimentale. 
Professeur N. Fiessinger.) 


Méristémes Pro- Méta- Ana- Télo- Noyaux 

d'Hyacinthus orientalis phase phase phase phase 
Colchicine, 1 pour 4.000 000.. | 23,50 13.80 5.85 1,80 2,05 7,7 
Colchicine + oxalate de Ca .| 35,36 15.50 4,57 3.41 1,88 5,9 
21.19 14,38 5,02 1,37 0.42 0 
Colchicine + palladium eae 11.59 9.60 1.90 0,02 9,07 0,12 
Palladium colloidal, 1 p. 30. 8,90 3,07 3,95 1,87 0,01 0 | 
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CANCER DU REIN AVEC METASTASE VERTEBRALE SOLITAIRE, 
_ APPARUE APRES LA NEPHRECTOMIE 


par 
René Dumas, F. Busser et M.-R. Cadier. 


Les métastases vertébrales sont assez rarement observées au cours de 
Pévolution des épithéliomes du rein. D’autre part, si une meétastase 
Osseuse est souv ent scenes révélateur d’un cancer latent ou méconnu, 
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elle peut cependant apparaitre alors que l’existence de la tumeur primi- 
tive est déja manifeste. Il est exceptionnel qu’elle se produise beaucoup 
plus tard aprés la néphrectomie, comme nous Il’avons observé dans le cas 
suivant : 


OssERVATION. — Homme de soixante ans, entraineur, consulte le docteur 
René Dumas, pour une hématurie survenue en mai 1934, hématurie qui, a partir 
de cette date, s’est reproduite 4 intervalles de plus en plus rapprochés. D’autre 
part le malade se plaint depuis longtemps de douleurs lombaires irradiées a la 
fesse. 

A Vexamen, la fosse lombaire droite est normale, mais, dans lhypocondre 
gauche, on trouve une tumeur ayant les caractéres d’un rein gauche trés aug- 
menté de volume. 

Une urographie descendante par ténébryl montre un rein droit normal, bien 
imprégné; a gauche, aucune image. L’état général est bon, quoique l’urée san- 
guine soit a 0,51 et la constante d’Ambard & 0,143. 

Se basant sur la tumeur palnable, sur ’hématurie et l’urographie, on porte 
le diagnostic de cancer du rein gauche. 

Une néphrectomie est pratiquée, six mois aprés apparition de V’hématurie 
initiale. Anesthésie au protoxyde d’azote. Intervention assez pénible 4 cause du 
grand volume de la tumeur, qui oblige 4 réséquer la 12° cédte. Petite réaction 
passagére le lendemain; suites normales. 

L’examen histologique conclut & un épithélioma canaliculaire végétant ou 
massif a cellules claires; stroma réduit aux axes des végétations épithéliales; 
nombreuses hémorragies. 

Rentré chez lui, le malade se remet assez rapidement, bien que souffrant de 
la hanche droite. Il recommence son métier d’entraineur. 

A partir du milieu de 1936, les douleurs lombaires et fessiéres droites aug- 
mentent; état général s’altére, le patient commence a maigrir. I] subit sans 
succés des séances de radiothérapie profonde, et, aprés une période de longue 
souffrance qui oblige 4 des doses considérables de morphine, il meurt en avril 
1937. 

L’autopsie, pratiquée par le docteur Piédeliévre, a montré une destruction 
complete de la 3° vertébre lombaire, par une tumeur métastatique, sans aucune 
localisation osseuse ou viscérale. 


La localisation vertébrale de la métastase osseuse n’est pas absolument 
exceptionnelle. Le docteur Robineau en a rencontré 3 cas (1), dont il a 
bien voulu nous permettre de faire état : 


OBsERVATION I. — Femme, quarante-sept ans. Syndrome de quadriplégie par 
compression médullaire. Arrét du lipiodol sur la 5° cervicale, dont le corps, sur 
un cliché, parait opaque et noir dans sa moitié droite. On pense 4 une néo- 
plasie secondaire. 

Intervention : ouverture du rachis de C3 4 C6. La moelle est refoulée en 
arriére par une tumeur sous-duremérienne, molle, translucide, qui est enlevée 
a la curette. 

Examen histologique : épithélioma rénal a cellules claires, type hyperné- 
phrome. 

Par la suite, amélioration progressive des mouvements des membres. On a 
fait ultérieurement un traitement radiothérapique. L’évolution ultérieure n’est 
pas connue. 


OsservaTion II. — Homme de quarante-neuf ans. Syndrome typique de la 
queue de cheval par compression radiculaire au niveau de L5 et Sl. Accuse 


(1) Ces trois observations sont citées par HaGuENnau, in Les compressions progree- 
sives de la moelle, Maloine, édit., Paris, 1932. 
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depuis une dizaine d’années des douleurs lombaires, bilatérales, assez bas 
situées. Aucun trouble urinaire. Un traitement radiothérapique a légérement 
atténué les douleurs. Par la suite, celles-ci s’étendent au périnée; puis apparait 
une rétention compléte d’urine. Le malade a consulté successivement deux neu- 
rologues et un chirurgien. Aprés injection de lipiodol, on a pensé a une com- 
pression au niveau de L2 et fait une laminectomie sur L1-L2; on n’a rien irouvé 
et le malade est resté dans le méme état. 

C’est alors que le malade est vu par le docteur Haguenau qui, aprés nou- 
yelle injection de lipiodol, conclut 4 une compression au niveau de L5 et S1. 

L’intervention méne sur une énorme cavité occupant toutc la base du sacrum 
et le corps de L5, cavité remplie d’une masse mollasse, hémorragique, friable, 
que l’on retire au doigt. Hémorragie considérable, obligeant 4 laisser pour tam- 
ponner un paquet de compresse gros comme le poing. L’hémorragie s’est repro- an 
duite &4 chaque pansement, aussi abondante, obligeant 4 retamponner. 

A ce moment, le malade est paraplégique, avec des zones d’anesthésie. 

Rétrospectivement, on voit bien, sur un cliché, une zone claire, arrondie dans 
la base du sacrum : elle avait été prise pour une poche gazeuse du colon pelvien. 

L’examen histologique montre la structure dun épithélioma du rein. 

L’état général du malade n’a permis aucun examen spécial; son obésité et le 
météorisme abdominal, génant la palpation des régions lombaires, ont empéché 
de sentir ses reins. 


OssERVATION III]. — Homme de trente-huit ans. Syndrome de la queue de 
cheval. Les radiographies montrent une tumeur de la base du sacrum et de la 
5° lombaire. 

Intervention le 10 décembre 1927. — Incision médiane de L3 a $2. Les apo- 
physes épineuses de L5 et S1 sont libres, détachées des vertébres, rongées a 
leur base; on les enléve avec des débris de muscles attenants. Hémorragie abon- 
dante. Au dela, ablation a la curette de masses bourgeonnantes, saignant énor- 
mément; puis ablation a la pince gouge des lames déja trés rongées par le néo- 
plasme. Peu a peu la base du sacrum est dégagée et le curage de la tumeur peut 
se poursuivre dans le canal sacré, au niveau des deux premiéres piéces. Quand 
tous les bourgeons néoplasiques ont été enlevés, ’hémorragie s’arréte et la 
visibilité devient excellente. 

Le canal sacré parait complétement vide; pas une racine n’y est visible; la 
paroi antérieure est saine, recouverte de son périoste. En haut, au niveau de 
la 5° lombaire, on voit pendre dans le canal deux racines rompues. Sur les 
cétés, quelques débris tumoraux sont encore enlevés. Suture des muscles et 
de la peau 

Par la suite, guérison opératoire sans incidents. Aucun trouble de la sensi- 
bilité ni de la motricité, ce qui semble paradoxal. Sortie le 22 mai 1928. L’évo- 
lution ultérieure n’est pas connue. 

L’examen histologique montre la structure d’un épithélioma a cellules claires 
du rein, du type dit « hypernéphrome ». 


Une observation analogue a été publiée par le médecin de la marine, 
Jean Dupas. 


Elle concerne un homme de cinquante ans, qui a consulté le 5 mars 1931 pour 
une tumeur fluctuante, mal limitée, apparue dans la nuque, 4 droite, et qu’il 
attribue A un traumatisme léger de la région pariétale survenu neuf mois plus 
tét. Une radiographie montre une fracture des épineuses de C2-C3 avec cal exu- 
bérant. Une ponction raméne du sang. On conclut 4 un hématome traumatique. 

Le malade revient le 14 juin 1932 (done quinze mois plus tard), cachectique, 
avec une quadriplégie compléte, une paralysie laryngée, des troubles respira- 
toires et de la cyanose. Tout cet ensemble svest entre le 
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10 mai 1932. Une radiographie montre une destruction des vertébres cervicales, 
portant surtout sur C2. 

A lautopsie, les vertébres cervicales détruites sont remplacées par une bouillie 
sanglante. En outre petite tumeur axillaire, tumeurs costales, et gros cancer 
du rein droit. 

Histologiquement : épithélioma papillaire a cellules foncées. 


Enfin nous avons pu trouver une observation de M. Brault, ott l’autopsie 
d’un malade, considéré comme atteint de mal de Pott, montra un cancer 
du rein droit et une destruction des vertébres cervicales basses par une 
métastase de méme structure que la tumeur rénale: un épithélioma a 
cellules claires du rein. 

Dans toutes ces observations, on retrouve le méme caractére anato- 
mique de localisation osseuse élective, et dans toutes, sauf une (J. Dupas), 
la notion de métastase solitaire. 

Chaque fois que la lésion vertébrale est apparue la premiere, le dia- 
gnostic exact n’a été fait que par l’examen histologique aprés intervention 
ou autopsie. Ce qui montre une fois de plus la latence si fréquente des 
cancers du rein, et l’impossibilité de les reconnaitre en pareil cas, si l’on 
ne pense pas a les rechercher systématiquement. 

Enfin un autre point de notre observation est 4 considérer : apparition 
de la métastase aprés la néphrectomie. Dans le cas présent, on peut se 
demander si les douleurs lombaires droites, apparues plusieurs mois avant 
la premiére hématurie, ne traduisaient pas le début de l’atteinte verte- 
brale, et des graves troubles nerveux qui devaient entrainer la mort. Quoi 
qu’il en soit, le développement tardif de ces métastases osseuses solitaires 
est tout a fait exceptionnel. Nous n’avons trouvé dans la littérature que 
deux observations de ce genre : d’une part, celle d’Israél : cancer du rein 
gauche chez un homme de trente-neuf ans; néphrectomie; un mois plus 
tard, fracture de ’humérus par métastase; résection osseuse et greffe; en 
bonne santé dix-huit mois plus tard; — d’autre part, celle d’Albrecht, tout 
a fait extraordinaire : néphrectomie gauche pour cancer du rein le 20 aout 
1899; le 6 octobre 1903, done quatre ans plus tard, ablation de l’omoplate 
gauche qui porte une tumeur, perceptible dans le creux axillaire; ]’exa- 
men histologique montre la méme structure que dans la tumeur rénale; en 
1913, cette malade était toujours en bonne santé. 

Tous ces faits montrent une fois de plus la malignité relativement 
réduite des épithéliomas du rein chez l’adulte : lenteur d’évolution locale, 
A extension a distance parfois tardive, métastases souvent solitaires, parfois 
curables, récidives relativement rares aprés néphrectomie, tous ces carac- 
teres font des cancers du rein une lésion qui est loin d’étre au dela des 
moyens thérapeutiques actuels. Un point cependant reste obscur, celui 
de la sensibilité de ces tumeurs a la roentgenthérapie : il ne semble pas 
qu’on ait tenté de lélucider. — 

(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique 

de la Faculté de Médecine de Paris. Professeur Roger Leroux.) 
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MELANOME CHOROIDIEN 
GENERATEUR DE TRES NOMBREUSES METASTASES 


par 

psie 

pe ne? J. Mouzon, D. Zakin et V.-D. Marza. 

Le mélanome est une tumeur redoutée pour sa malignité. Son origine a 
ato- éte bien mise en évidence en ces derniers temps par Masson, par Roussy, 
as), Huguenin et Quyen, par Miescher, par Foot, ainsi que par un grand 

nombre d’autres pathologistes francais et américains. 
dia- C’est un fait bien connu que le mélanome évolue tres rapidement en 
tion donnant un grand nombre de métastases. Mais les cas ot: les métastases 
des sont innombrables restent assez rares. Masson, Koji Muto, Atsushi Mihashi, 
Yon etc., citent des observations dans lesquelles la dissémination tumorale a 

déterminé la formation d’un nombre illimité de métastases au niveau de> 
tion la peau, des séreuses et des viscéres. Plewes a décrit un cas ol ces métas- 
t se tases ont envahi également le systéme osseux. 
vant Le cas que nous avons eu l’occasion d’étudier est intéressant par le 
rté- nombre extraordinaire des métastases cutanées, séreuses, viscérales et 
uoi osseuses. 
ires 
que OBSERVATION. —— M™:e E. FL.. (Marie), soixante-dix-sept ans. Depuis la 
‘ein fin de 1935, a commencé a accuser une baisse progressive de la vue de leil 
lus droit. Hospitalisée 4 la Clinique ophtalmologique des Quinze-Vingts, elle y subit 
en Yénucléation de Veil droit en deux temps (6 octobre et 10 novembre 1937), 
out pour « sarcome mélanique de la choroide ». A son admission a la maison des” 

is retraités de ’Hospice Paul-Brousse, le 7 décembre 1937, la paroi orbitaire droite 

out laisse sourdre encore un peu de pus, mais il n’y a pas aucun signe local d’en-— 
late vahissement néoplasique et l’état général de la malade est satisfaisant. Déja, 
‘Xa- a cette date, on constate l’apparition d’une tumeur médiane sous-cutanée, ronde, 
. en dure, peu mobile, indolore, du volume d’une grosse noisette, 4 5 centimétres 

au-dessus de l’ombilic, et d’une autre tumeur de méme nature, mais plus petite 
ent et plus mobile sous le sein gauche. Aucune anomalie fonctionnelle de l’appa-— 
ale, reil respiratoire, du coeur, des reins, du systéme nerveux et du systéme osseux. 7 
fois Peu a peu, les nodules sous-cutanés augmentent de volume et se multiplient. | 
nn Au début du mois de février 1938, il en existe au niveau du sein et dans le 
dea creux axillaire droits, et une palpation minutieuse permet de découvrir de 


: nombreux autres petits nodules, disséminés sur tout le tronc et méme sur la_ 
lui cuisse, 
pas Quatre mois plus tard, en juin, on constate apparition d’autres nodules dont 

la localisation semble plus profonde. Le foie est un peu sensible a la pression, 
mais sans irrégularités ni indurations. 

En octobre 1938, la malade, qui avait gardé toutes ses forces jusqu’A cette 
date, commence a accuser une asthénie de plus en plus accentuée. Les nodules 
sous-cutanés, entre temps, ont continué d’augmenter de volume et de nombre. 
Ils apparaissent partout sous la peau du thorax, de la cuisse, du dos et au 
niveau de la région cervicale. Certains nodules sont bistres ou bleutés. Leur— 
augmentation de volume est extrémement rapide et on peut s’apercevoir de leur — 
accroissement d’un jour a l’autre. Le 17 octobre 1938, on compte 130 nodules _ 
sur le tégument (fig. 1). 
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En novembre, la cachexie s’accentue. La malade se plaint d’une dyspnée 
d’effort et d’une sensation intense de soif. Les urines ne contiennent ni sucre, 
ni albumine. 

La radiographie du thorax ne permet pas de déceler de métastases pulmo- 
naires ni médiastinales, ’ombre des nodules cutanés se projetant seule sur le 
champ pulmonaire. 

La malade succombe le 11 novembre 1938. 

A Vautopsie on constate, outre les métastases cutanées décrites plus haut 
(fig. 1), des milliers de petites métastases noiratres disséminées sur les deux 
feuillets du péritoine, ne dépassant pas, dans la plupart des cas, les dimensions 
d’un grain de mil. A cété de ces métastases trés petites, on en trouve d’autres 
qui ont un volume extrémement variable et qui peuvent atteindre celui d’une 
orange. La couleur de ces métastases est tant6ét franchement noiratre, tantét 
blanchatre, parfois on observe des plages noiratres 4 cété des zones blanchatres. 
Les grands nodules présentent souvent des plages de nécrose. 


Le grand épiploon, les ligaments et le hile du foie, les ganglions pancréa- 
tiques, préaortiques abdominaux, iliaques, le cul-de-sac de Douglas, le péri- 
toine vésical et utérin, les deux loges rénales, les deux régions péri-urétérales, 
les deux faces du diaphragme sont bourrées de métastases grosses ou petites, 
noiratres ou blanchatres. 

Il n’y a que de rares métastases dans le foie, les reins; l’utérus, l’intestin 
gréle, les poumons et la thyroide. Les cétes, les deux feuillets pleuraux, les 
ganglions médiastinaux, sont le siége de multiples métastases. Un seul nodule 
sancéreux dans le coeur sous l’épicarde. Seuls la rate, ’Vhypophyse, le systéme 
nerveux, la peau de la téte et des membres inférieurs sont exempts de métas- 
tases. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. —- Dans les nodules cancéreux, on trouve les deux 
variététs de cellules décrites dans le mélanome : des cellules fusiformes, char- 
gées ou non de grains de mélanine, et des cellules rondes ou polygonales, 4 
cytoplasme souvent finement vacuolaire, 4 noyau central ou excentrique, cel- 
lules qui ne se chargent pas de grains de pigment. 

Dans certaines métastases, on trouve également des cellules multinucléées 
renfermant quelquefois de la mélanine. 

Les mitoses sont fréquentes et s’observent surtout dans les cellules exemptes 
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de mélanine, ce qui confirme les observations faites par Miescher sur ces ; 
tumeurs. 

Les cellules de type épithélial s’ordonnent en cordons, ou mieux en pseudo- - 
cordons, car, comme l’ont remarqué Roussy, Huguenin et Quyén, il n’y a pas 


de ciment intercellulaire entre ces cellules. On trouve souvent des travées cel- la allt 
lulaires au voisinage immédiat des capillaires, disposition endocrinienne signalée V4 at 
La répartition des deux principaux types de cellules — fusiformes et épithé- Hes 
liales — n’est pas toujours égale dans les divers métastases. Dans les métastases - F 
du rein, quelques-unes des métastases du foie, des poumons et des muscles are? 
striés, ce sont les cellules fusiformes qui prédominent. Dans les métastases de ve a 
Putérus, de la thyroide, dans beaucoup de métastases séreuses, dans quelques ay 2 


métastases pulmonaires et hépatiques, ce sont au contraire les cellules de type 


endocrine qui prédominent. 
En dehors des- modifications produites par linvasion cancéreuse, les divers —_ "i 
organes de économie présentent les modifications qui sont habituelles chez les ‘4 
sujets Agés : sclérose de la rate, du rein, du pancréas, de l’ovaire, de l’utérus, de pe, 
la thyroide et de ’hypophyse, ainsi que l’atrophie de l’épiderme. 7 oo 
Dans le poumon droit, autour d’une métastase, on trouve des nodules de “ae J 
broncho-pneumonie. 


Le péricarde est adhérent sur toute sa surface, sans épanchement. 


Nous avons relaté cette observation anatomo-clinique, non seulement a 
cause de la multiplicté vraiment extraordinaire des métastases, mais aussi 
parce qu’elle met en évidence le réle possible de l’intervention dans I’es- 
saimage de cette tumeur, les premiéres métastases ayant été constatées 
deux mois aprés la premiére opération exécutée sur le globe oculaire. Ae ao 


(Hospice Paul-Brousse et Institut du Cancer de Villejuif.) 
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Cornit (L.), HECKENROTH (F.) MosinGeR (M.) et Sitvan: « Remarques anato- 
miques sur un cas de nevo-épithéliome métastatique achromoque trois ans 7 
apres l’extirpation d’un mélanome. » (Bull. Ass. fr. pour l’étude du cancer, 
22, 1933, p. 297.) 
Foor (N.-C.) : « Concerning the histology of melanoma. » (Amer. Journ. of 
Pathol., 8, 1932, pp. 309-319.) 
Foor (N.-C.) : « Concerning the histology of the melanoma II. With the special 
consideration as to the nervous elements of the tumor. » (Jbid., pp. 321- 
328 


Ib. : « Beitr. z. d. Massons chen Anschauugen itib. Melanom. » (Virchow’s Arch., 
v. 286, 1932, pp. 446-458.) 


rechtes Bulbus endstand u. im ganzen K6rper ausgedehnte Metastazen 
gebildet hat. » (Gann, 29, 1935, p. 273.) 

Laiwtaw (G.-F.) et Murray (M.-R.) : « Melanoma studies III. A theory of the 
pigmented moles, etc. » (Amer. Journ. of Pathol., 9, 1933, p. 827.) 

Lirscut'tz (B.) : « Ergebnisse cytol. Unters. an Geschwiilsen. VII Ub. cytol. 
Befunde b. ein. Fall v. Nevocarcinom. » (Ztschr. f. Krebsforsch., 29, 1929, 
p. 546.) 

Masson (P.) : « Les nevi pigmentaires, tumeurs nerveuses. » (Ann. d’Anat. 
pathol., 3, 1926, pp. 417-453.) 

Ib.: « La structure endocrinienne de certaines mélanomes. Essai d’interpréta- 
tion. » (Bull, Ac. Méd. Paris, 109, 1933, p. 19.) 
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Ip. : « La structure endocrinienne de certaines mélanomes ct son intérét pra- 
tique (C. R. Ac. Méd. Paris, 99, 1933, p. 22.) 

McuasH1 AssusH1 : « A case of melanoma with minerous metastases. » 
(Gann, 31, 1937, p. 197.) 

MiescHer (G.) : Melanom dans le Handb. d. Haut- u. Geschlechtskrankenheiten 
Jadassohn. Springer, Berlin, 12, 3° partie, 1933, pp. 1005-1135. 

PLewes (B.-F.) : « Malignant melanomatosis. » (Amer. Journ. of Cancer, 26, 


Quyén (N.-O.) : « Les tumeurs noires malignes de la peau; étude clinique, his- 
tologique et thérapeutique. » (Thése inaug., Paris, 1936.) 

Rou.et (Fr.) : « Contribution a l’étude des tumeurs malignes. » (Ann. d’Anat. 
pathol., 6, 1929, pp. 489-532.) 

Roussy (G.), HuGuenrn (R.) et Quyén (N.-Q.) : « Les tumeurs noires de la peau. » 

(Presse méd., 1935, pp. 1808-1811.) 


EPITHELIOMA DE L’CESOPHAGE SUPERIEUR. 
GREFFES MULTIPLES SUR L’ESOPHAGE MOYEN ET AU CARDIA 


L’épithélioma de loesophage est un des cancers les plus fréquents. 

Dans l’énorme majorité des cas, on ne trouve qu’une seule tumeur au 
niveau de l’cesophage, il est trés rare de trouver plusieurs nodules cancé- 
reux. Jackson n’en a vu que deux cas sur 671 cancers csophagiens. 

Nous avons eu l’occasion d’autopsier un cas intéressant et par la loca- 
lisation des greffes cancéreuses, et par son évolution clinique. 


OBSERVATION. — Le malade N... (Jean), soixante ans, commence 4 ressentir 
une géne a la déglutition au mois de mars 1937. En avril, il prend uniquement 
une alimentation liquide et molle. Pas d’amaigrissement jusqu’a cette date. 

L’examen l’eesophagoscope révéle lexistence d’une tumeur 19 centimétres 
des arcades dentaires. La biopsie pratiquée montre 4 ce niveau la présence d’un 
épithélioma malpighien atypique 4 caryocinéses assez nombreuses. 

L’examen radiographique indique une sténose néoplasique 4 la_ hauteur 
de Ds. 

Radiothérapie commencée le 14 avril 1938, et terminée le 16 mai. Tempé- 
rature vespérale, 37°2-37°4 C. pendant le traitement. 

A la fin du traitement, amélioration importante et déglutition facile. 

Quatre mois plus tard, le malade se présente de nouveau 4 I’Institut de Cancer. 
Il a perdu 2 kilos. Apparition de phénoménes gastriques; les phénoménes ceso- 
phagiens sont moins marqués qu’avant la radiothérapie. L’intolérance gastrique 
s’accentue en octobre. Vomissements aprés chaque repas. Le 13 octobre, le, 
malade accuse de nouveau une dysphagie trés accentuée. Les vomissements 
diminuent. Alimentation strictement liquide. 

A cette date, ’examen A l’cesophagoscope montre une sténose serrée au niveau 
du tiers inférieur avec aspect déchiqueté de l’cesophage sous-jacent. Trés mau- 
vais état général. 

L’examen du sang pratiqué deux jours avant son décés montre : 5,3 millions 
@hématies par millimétre cube; hémoglobine, 95; 12.940 leucocytes par milli- 
métre cube; polynucléaires neutrophiles, 909 %; lymphocytes, 3 %; moyens 
monos, 5 %; mononucléaires, 2 %. 

Décés le 11 novembre 1938. 
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Autopsig. — L’cesophage (fig. 1) présente : 
1° Une premiére tumeur, ayant 3 x 2 centimétres, située a 5 centimétres 


Image d’ensemble avec les localisations du néoplasme au niveau du segment 
supérieur (A), du segment moyen (B) et du segment cardial (C). 


au-dessous des cartilages arythénoides; bords surélevés, dureté cartilagineuse, 
couleur blanchatre. 


Fia. 2. — Les quatre — néoplasiques siégeant au niveau du segment moyen 
de l'esophage (deux fois grandeur nature). 


2° Une seconde tumeur plus volumineuse que la premiére (5 x 6 centimétres), 


située au niveau de l’orifice cardiaque de ag et s’étendant sur la partie “ ee 
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avoisinante de l’estomac. Cette tumeur, ulcéro-nécrotique, a une consistance 
molle. Sur un fond grisatre, on apergoit de nombreux points jaunes. 

3° Entre ces deux tumeurs, parsemées au niveau du tiers moyen de l’ceso- 
phage, s’observent quatre autres petites métastases (fig. 2), &4 bords surélevés et 
4a fond rosatre, ayant chacune environ 0,5 x 1 centimétre. 

Pas de métastases ganglionnaires ou viscérales. 

Adhérences des feuillets pleuraux 4 droite. Nodules calcaires au niveau du 
sommet droit. Broncho-pneumonie double. 

Ceeur : plaques laiteuses vers la pointe. Myocarde d’épaisseur normale. Végé- 
tation rosatre, transparente, gélatiniforme, ayant les dimensions d’une cerise 
sur un des nodules d’Arantius des sigmoides aortiques (thrombose organisée). 

Lésions athéromateuses de l’aorte abdominale. 

Rate, sclérose et atrophie. Pancréas, sclérose. Foie petit, cardiaque. 

Reins sclérosés, légérement cardiaques. Prostate, hypertrophie et sclérose. Tes- 
ticules, atrophie sénile. 

Larynx, pharynx, trachée, normaux. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Epithélioma spino-cellulaire 4 globes cornés. Rares 
atypies. Mitoses peu nombreuses. La sclérose est trés marquée au niveau de la 
tumeur supérieure (qui a subi le traitement radiothérapique), moins marquée 
au niveau des greffes du segment moyen de l’cesophage. Réaction inflammatoire 
importante au niveau de deux de ces greffes et de la métastase cardiale. Nom- 
breuses plages ulcéro-nécrotiques au niveau de cette derniére. Quelques rares 
embolies lymphatiques. 


DISCUSSIONS. Les cas publiés de tumeurs multiples de lcesophage ne 
reconnaissent pas toujours, comme point de départ, le cancer de ce con- 
duit. On a publié des cas : 1° de cancer buccal donnant plusieurs métas- 
tases au niveau de l’ceesophage (par exemple, dans le cas de Turner, dans 
les deux cas de Puente Duany et dans un cas de Mc Gibbon); 2° de cancer 
stomacal envahissant l’cesophage soit par propagation de proche en 
proche (le cancer du cardia), soit par métastases lymphatiques (par 
exemple, le cas de Sarmento); 3° les cancers des autres segments du tube 
digestif peuvent donner des métastases multiples sur l’cesophage. Polson a 
publié le cas d’un cancer du célon qui a donné plusieurs métastases au 
niveau de l’cesophage. 

Mais on ne trouve dans la littérature qu’environ une trentaine de cas 
de cancer de l’cesophage donnant des métastases sur ce conduit méme. 
Ce sont les cas de Buchner, de Hanan, de Walter, de Richter, les trois cas 
de Bormann; les trois cas de Lubarsch, le cas de Starck, les cing cas de 
Guisez, le cas de Timbal, les deux cas de Jackson, le cas de Fischer-Defoy 
et Lubbarsch, les deux cas d’Illaire, les deux des quatre cas de McGibbon 
et notre propre cas qui vient de terminer Ia liste. 


On admet que le cancer de l’cesophage se propage surtout par voie lym- 
phatique. Mais, 4 cété de ce mode de transmission, on invoque également 
celui des greffes de petits bourgeons détachés de la tumeur primitive et 
fixés sur les autres portions de l’cesophage (Hartmann, Lubarsch, Timbal, 
McGibbon). II serait bien difficile, dans notre cas, d’établir par quelle voie 
se sont propagés les métastases. 


R&tsumk&. — L’observation que nous publions est intéressante : d’abord 
par sa rareté, et ensuite par les particularités de l’évolution clinique. 
En effet, les tumeurs multiples de ’cesophage sont excessivement rares. 
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Au point de vue clinique, le début du cancer a été marqué par des 
symptémes purement cesophagiens, amendés en partie par le traitement 
radiothérapique; la nouvelle poussée cancéreuse a ensuite déterminé des 
symptémes gastriques trés marqués, les symptomes « cesophagiens ayant 
diminué. 


(Institut du Cancer de Villejuif.) 
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MITOSES PARATHYROIDIENNES 


par 


G. Carriere, J. Morel et P.-J. Gineste (Lille 


Les tests morphologiques de Il’activité sécrétoire des parathyroides sont 
peu nombreux et souvent discutables. 

L’hypertrophie et Vhyperémie, témoins habituels de ’hyperactivité d’un 
organe, n’ont ici qu’une valeur assez restreinte. 

Il n’est pas rare de rencontrer, chez les animaux de laboratoire (lapins, 
cobayes, rats), de volumineuses parathyroides aberrantes, dont les dimen- 
sions peuvent étre supérieures, comme nous l’avons vu parfois, 4 celles 
des glandes principales. De plus, en l’absence de toute donnée pondérale, 
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ces appréciations restent objectives, L’hyperémie elle-méme subit des 
variations importantes dans les conditions physiologiques. L’apparition 
de vésicules 4 colloide peut étre considérée comme un signe d’hyperfonc- 
tionnement. Anselmino et Hoffmann ont obtenu la formation de structures 
vésiculaires dans les parathyroides sous l’influence de l’extrait anté-hypo- 
physaire. Notons cependant que ces images s’observent en nombre trés 
variable chez les témoins. 

Les tests cytologiques ne sont pas moins contestables : qu’il s’agisse 
du diamétre des noyaux ou du volume de l’appareil de Golgi (normale- 
ment trés réduit dans la cellule parathyroidienne), qu’il s’agisse du 
nombre respectif des éléments chromophobes et acidophiles, tous ces 
signes peuvent donner l’impression d’une modification de la sécrétion 
thyroidienne sans permettre de poser avec certitude un diagnostic 
@hyper ou d’hyposécrétion. 

Au total, Yapparition de mitoses dans les cellules parathyroidiennes 
reste le témoin le plus sar de leur activité. Trés rares dans les conditions 
physiologiques, les mitoses apparaissent dans certaines conditions expéri- 
mentales, telles le traitement par Vextrait anté-hypophysaire et par les 
injections successives de progestérone et d’cestrone (Bastenie). 

Au cours d’expériences sur l’action histophysiologique de la vitamine D 
chez le jeune lapin, il nous a été donné d’observer l’apparition, dans plu- 
sieurs cas, d’un grand nombre de mitoses parathyroidiennes. Chez des 
animaux de 450 grammes 4a 1 kg. 300, l’administration parentérale de trés 
hautes doses de vitamine D cristallisée Byla (3 4 12 milligrammes pen- 
dant une période de quatre 4 douze jours), a déterminé plusieurs fois de 
nombreux phénoménes de caryocinése : on notait plusieurs mitoses par 
coupe, deux 4 trois en moyenne. Chez d’autres animaux appartenant aux 
mémes séries, nous n’avons rien observé. 

Notons enfin qu’il nous a été impossible d’obtenir des mitoses dans les 
parathyroides des rats jeunes ou adultes, avec des doses en proportions 
beaucoup plus élevées de vitamine D. 

L’interprétation physiologique de ces résultats est difficile. 

On sait en effet que hormone parathyroidienne et la vitamine D 
exercent une action paralléle sur la calcémie. L’hypothése la plus simple 
serait d’admettre que l’action hypercalcémiante de la vitamine D s’exerce 
par l’intermédiaire d’une stimulation des parathyroides. Mais cette expli- 
cation ne résiste pas 4 un examen approfondi des faits. Tl ressort de nom- 
breuses études expérimentales que Vhypercalcémie déterminée par la 
parathormone est de nature toute différente de celle qu’entraine le fac- 
teur D : dans le premier cas, il s’agit d’une hypercalcémie liée 4 la mobi- 
lisation du calcium du squelette; dans le second cas, V’hypercalcémie 
résulte d’un accroissement de perméabilité de la barriére digestive au 
calcium alimentaire. Enfin, ’hypercalcémie déterminée par le facteur D 
persiste aprés parathyroidectomie (Arthus, Jung, Nitzescu, etc.). 

Tl faudrait done proposer une explication différente pour le phénoméne 
que nous avons observé. I] semble possible que la stimulation parathy- 
roidienne, entrainée par les trés hautes doses de vitamine D, soit un phé- 
noméne secondaire 4 la surfixation de calcium au niveau du squelette ou 
a son accumulation dans l’organisme. 

L’action de la vitamine D s’inverserait donc selon la dose : fixatrice de 
calcium 4 doses faibles ou moyennes; 4 doses trés fortes, elle déclanche- 
rait par contre les mécanismes qui tendent a favoriser son élimination. 
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Ces données viennent a l’appui des conclusions de Taylor, Weld, Bra- 
nion et Key (1931) qui observent une similitude compleéte entre les acci- 
dents d’intoxication aigué qui suivent l’administration de hautes doses de 
parathormone ou d’ergostérol chez le chien et le rat. Les modifications 
humorales, les modifications histologiques des organes, sont les mémes 
dans les deux Cas. 


(Clinique médicale de l'Hépital Saint-Sauveur 
et Laboratoire Histologie de Faculté Mé decine de Lille.) 


EVOLUTION DU CHONDRIOME 

SOUS L’INFLUENCE DE L’HORMONE THYREOTROPE 

par 


J. Morel, M. Christin et P.-J. Gineste. 


Décrit par Mawas et par Masson (1911) dans la cellule thyroidienne 
normale, le chondriome thyroidien a fait l’objet de plusieurs études expé- 
rimentales et anatomo- -pathologiques. Goetsch (1916) observe dans le 
goitre exophtalmique une augmentation de la longueur des chondriomes 
avec hyperplasie du chondriome. 

Nicholson (1924) signale, chez le cobaye, aprés ablation des trois quarts 
de la glande, une multiplication considérable des éléments mitochon- 
driaux dans le fragment subsistant, sans modification de leur forme. 

Inversement, une diminution de Ilactivité glandulaire s’accompagne 
dune fragmentation des condriocontes en mitochondries avec réduction 
de leur nombre (Nicholson), et fréquemment d’une localisation du chon- 
driome dans la portion basale du cytoplasme des cellules vésiculaires 
(Florentin, 1932). 

Les modifications du chondriome thyroidien, sous influence de l’hor- 
mone thyréotrope de ’hypophyse, n’ont pas été étudiées a notre connais- 
sance. Nous avons pensé que ce travail pouvait apporter une contribution 
intéressante a l’étude cytologique de ’hyperthyroidie expérimentale. 

Nous avons utilisé de jeunes cobayes de 160 a 200 grammes. Les uns 
furent sacrifiés par asphyxie au gaz Wécl airage, six heures, douze heures 
et vingt-quatre heures aprés une injection sous-cutanée unique de 100 uni- 
tés de thyrormone Byla; les autres ont recu trois et six injections quoti- 
diennes d’une méme dose de ce produit et furent sacrifiés vingt-quatre 
heures aprés la derniére injection. 

Les thyroides ont été prélevées avant la mort de l’animal, fixées par le 
Zenker-Formol, postchromées selon Dietrich, et colorées par la méthode 
de Parat-Volkonsky et par ’hématoxyline de Regaud. 

_ Chez un témoin, dont la glande est formée de grandes vésicules que 
limite un épithélium aplati, le chondriome apparait sous forme de mito- 
chondries trés petites et peu nombreuses, le plus souvent disséminées 
dans tout le cytoplasme, parfois localisées au niveau d’un pole de la cel- 
lule (en général le péle apical). Les chondriocontes sont trés rares. Dans 


des 
ion 
ne- 
res 
rés 
sse 
le- 
du 
Pes | 
tic 
1es 
ns 
D 
lu- 
les 
de 4 
ar 
ux 4 
es 
ns 
D 
le 
ce 
n- 
la 
au 
y- 
é- 
le 


SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 


certaines vésicules, limitées par un épithélium plus élevé, ainsi que dans 
les éléments des ilots cellulaires pleins, le chondriome est plus important, 
formé de mitochondries plus volumineuses et plus abondantes, et se 
trouve en général distribué réguliérement dans tout le cytoplasme. 

Six heures aprés Vinjection d’hormone thyréotrope, on observe une 
hypertrophie considérable de Vépithélium vésiculaire : de nombreuses 
vacuoles de résorption apparaissent dans la substance colloide. Le chon- 
driome est trés abondant, composé surtout de mitochondries de dimen- 
sions trés variables, et secondairement de chondriocontes courts, assez 
larges : tous ces éléments sont répartis presque uniformément sans Joca- 
lisations électives. La méme évolution du chondriome s’observe dans les 
éléments des cordons de Wolfler. 

Douze heures et vingt-quatre heures aprés l’injection, ces phénoménes 
hypertrophiques se poursuivent réguliérement. La réaction maxima s’ob- 
serve au bout de vingt-quatre heures: 4 ce moment, dans les cellules 
épithéliales qui ont subi un exhaussement massif, le chondriome est 
abondant. Il est formé de mitochondries volumineuses et de chondrio- 
contes allongés, en forme de batonnets, plus nombreux dans la moitié 
apicale de la cellule. Les petites mitochondries qui dominaient chez le 
témoin ont complétement disparu. Il est parfois possible d’individualiser 
trois groupes dans le chondriome : un groupe basal et un groupe apical, 
formés surtout de mitochondries, et un groupe médian, périnucléaire, ot 
dominent les chondriocontes. 

Aprés trois et six injections d’hormone thyréotrope, il ne se révéle pas 
de différence manifeste avec les descriptions que nous venons de faire 
ci-dessus : il semble qu’une injection unique de 100 unités d’hormone 
suffise pour déterminer la réaction maxima du chondriome 4 la stimula- 
tion expérimentale, et qu’on ait atteint dans ces conditions le « plafond » 
physiologique de la réaction. Dans aucun cas nous n’avons observé Ja 
formation de grains de colloide ni de vacuoles aux dépens des mitochon- 
dries, bien que ces phénoménes soient signalés par certains auteurs (Ma, 
1923; Mukarami, 1928). 


SUR UN CAS D’ENDOMETRIOSE DE CICATRICE 


P. Funck-Brentano, I. Bertrand et R.-J. Chevallier. 
Les cas d’endométriose de cicatrice ne sont pas tellement fréquents et 
nous avons pensé que l’observation que nous vous présentons avait un 
intérét non seulement clinique mais surtout anatomo-pathologique. Voici 
la longue histoire de cette malade. 


OBSERVATION. — M™ B..., Agée de trente-trois ans, entre dans le service du 
professeur Gosset, A l’Hospice de la Salpétriére, pour tuméfaction douloureuse 
au niveau d’une cicatrice de laparotomie sous-ombilicale. 

Cette jeune femme, actuellement en bon état général, a été réglée a lage de 
quatorze ans. Jusqu’A son mariage, son cycle menstruel était de vingt-deux 4 
vingt-trois jours; les régles duraient de cing 4 six jours, normalement abon- 
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dantes et non douloureuses. En 1925, elle eut une grossesse assez pénible par 
Yabondance des vomissements qui en marquérent toute l’évolution. L’accou- 
chement fut long et nécessita un forceps; il n’y eut pas d’hémorragie de la 
délivrance. Jusqu’en 1927, les régles furent normales ; mais, 4 partir de ce 
moment, une dysménorrhée s’installa 4 tel point que M™ B..., en 1928, ne s’était 
méme pas apercue qu’elle était enceinte, et fit une fausse-couche spontanée de 
quatre mois et demi avec grosse hémorragie; néanmoins, il n’y eut pas lieu de 
faire un curetage. A partir de ce moment, les régles devinrent trés douloureuses 
en méme temps qu’elles étaient irréguliéres. Les douleurs 4 ’hypogastre étaient 
spécialement intenses aux deuxiéme et troisiéme jours de la période mens- 
truelle. Si bien, qu’A la fin de 1928, on proposa un curetage qui ne fut pas 
accepté par la malade. 

Présentant toujours cette dysménorrhée douloureuse, la malade accepta une 
laparotomie qui fut faite 4 V’Hépital de Carvin (Nord), en février 1929. Elle 
subit une castration unilatérale gauche qui nécessita un drainage par tube de 
caoutchouc. Quinze jours plus tard, on procéda a Vablation au thermocautére 
de kystes du col utérin. Les suites opératoires furent simples; ablation du drai- 
nage le dixiéme jour; cicatrisation compléte le vingt-deuxiéme jour. Et, pen- 
dant toute l’année 1929, les régles redevinrent normales, réguliéres et Aa peine 
douloureuses. Fin 1929, la malade présenta des douleurs abdominales qui étaient 
dues A une petite éventration correspondant au trajet du drainage posé aprés 
la castration gauche. Dés 1930, la dysménorrhée réapparut en méme temps que 
des douleurs semblables A celles qui avaient fait proposer l’intervention de 1929. 

En 1934, les troubles dus 4 l’éventration augmentérent d’intensité; quelques 
troubles digestifs survinrent (constipation intense, nausées) et c’est ainsi qu’en 
octobre 1934, M™* B... fut hospitalisée une premiére fois dans le service du 
professeur Gosset pour cure d’éventration post-opératoire. Voici le compte 
rendu opératoire du 29 octobre 1934 : Opérateur : Funck-Brentano. Anesthésie : 
percaine rachidienne. Excision de la cicatrice. Dissection du sac de l’éventration 
qui s’est insinué entre la gaine du muscle grand droit gauche et la peau au 
milieu du pannicule adipeux sous-cutané particuliérement dense et épais a ce 
niveau. Ouverture du péritoine. Extirpation de la poche. Réfection du péritoine 
a la soie. Suture serrée de la gaine des droits A la soie n° 2. Peau & la soie; 
trois crins doubles passés profondément forment bourdonnets. 

Ablation des bourdonnets au septiéme jour aprés l’intervention. Suites opé- 
ratoires parfaites. 

De janvier 1934 4 novembre 1937, l’état général de la malade fut satisfaisant; 
les régles étaient réguliéres mais, une fois sur deux, elles étaient un peu dou- 
loureuses. A partir de novembre 1937, les douleurs devinrent plus intenses, elles 
étaient présentes & chaque période menstruelle, les deuxiéme, troisiéme et qua- 
triéme jours. 

Surtout dés janvier 1938, apparut a la partie médiane de la cicatrice une 
tumeur de la grosseur d’un ceuf de poule. Cette tumeur pariétale avait pour 
caractéristique essentielle de devenir atrocement douloureuse au moment des 
régles; douleur spontanée, mais aussi douleur particuliérement intense A T’oc- 
casion du moindre traumatisme. Aussi la malade fut réhospitalisée en septembre 
1938 pour ablation de cette tumeur. 

Intervention, 17 septembre 1938. Opérateur : Funck-Brentano. Anesthésie 


la cavité abdominale qui est absolument libre. La masse para-médiane gauche 
est une tumeur pariétale développée dans la gaine des droits; elle est impos- 
sible 4 cliver et on réséque trés au large de cette masse dure et fibreuse. Réfec- 
tion de la gaine des droits au fil de lin fort. Agrafes et fil de lin sur la peau. 
Suites opératoires parfaites. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. -— Fixation au liquide de Bouin. Coloration 4 P’héma- 
téine-éosine-safran. Dans du stroma fibreux particuliérement dense, on constate 
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la présence de fentes épithéliales 4 lumiére presque virtuelle et de kystes de 
volume assez important (visibles & ’a@il nu). De forme ovalaire le plus souvent, 
ces kystes ont parfois des contours plus irréguliers. Ils sont tapissés par un 
épithélium cylindrique simple. Les cellules épithéliales sont hautes, leur noyau 
est bien coloré, peu riche en chromatine et en position juxta-basale. Le pdle 
apical de nombre d’entre elles présente un plateau strié avec bandelettes; la 
striation du plateau est souvent nette et prend méme un aspect cilié. Du fait 
de Vincidence plus ou moins oblique, il est fréquent de voir des noyaux dis- 
posés sur plusieurs lignes superposées, mais chacun des éléments cellulaires 
prend son insertion sur une méme basale. La basale est légérement éosinophile; 
assez nette, elle sépare les éléments épithéliaux du stroma qui les entoure. Dans 


Fic. 1, — Microplanar montrant la topographie générale des lésions constituées 
par des kystes épithéliaux multiples 
et des infiltrats réactionnels disséminés dans un stroma dense. 


les kystes les plus volumineux, l’épithélium devient cubique et les noyaux se 
disposent en une seule ligne. Les mitoses sont exceptionnelles; il ne faut pas 
les confondre avec des histiocytes ou des polynucléaires qui émigrent trés nom- 
breux en certains points pour tomber dans la lumiére des kystes. En outre la 
lumiére de nombreux kystes est occupée par des débris muqueux et des glo- 
bules rouges plus ou moins altérés. 

Ces éléments épithéliaux sont entourés d’un chorion cytogéne qui se présente 
sous forme d’un tissu conjonctif d’allure embryonnaire et d’aspect réticulé 
formé de cellules A noyau légérement fusiforme et a protoplasme gréle et 
ramifié, s’anastomosant avec les éléments voisins. Le tissu cytogéne homologue 
du chorion utérin n’accompagne pas tous les kystes épithéliaux; il peut n’étre 
limité qu’a un segment de ces kystes ou bien entiérement absent. 
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sont noyés dans du tissu fibreux qui en certains points est particuliérement 
dense, et en d’autres s’accompagne d’une légére infiltration cedémateuse. Ca 
et la, on note des infiltrats inflammatoires dont quelques-uns sont périvascu- 
laires. De plus, il existe des foyers en partie hémorragiques, en partie abcédés, 
témoins soit des interventions antérieures, soit de régression compleéte des élé- 
ments épithéliaux. 

Nous avons revu la malade fin décembre 1938. Depuis la derniére interven- 
tion, les régles sont normales et non douloureuses. La malade ressent quelques 
douleurs dans la cuisse gauche et dans la fosse iliaque droite. Au toucher 
vaginal, le col est souple, avec des incisures grossiéres, mais sans ulcérations 
visibles. Le corps utérin est latéroversé droit; le cul-de-sac vaginal gauche est 


Fic. 2. — Fente épithéliale a revétement présentant un bourgeon saillant 
soulevé par une masse limitée de tissu cytogéne. 


parfaitement souple et libre. On sent dans le cul-de-sac vaginal droit une 
masse de la grosseur d’une noix verte, adhérente 4 Tutérus et sensible a la 
pression; il est vraisemblable que ce soit l’ovaire. La cicatrice abdominale est 
trés souple, sans aucune induration localisée. 


Dans une thése trés documenteée et inspirée par Michon, Zahedi (Thése 
de Lyon, 1937) dit avoir relevé 169 cas d’endométriose de cicatrise publiés 
dans la premiére observation faite en 1905 par R. Meyer. Dans la majorité 
des observations, l’intervention antérieure fut une hystéropexie (52 fois), 
une opération césarienne (42 fois); 31 fois seulement la tumeur de la cica- 
trice fut secondaire 4 une laparotomie pour ablation annexielle. Ainsi la 
grande fréquence de l’effraction utérine que l’on reléve dans 70 % des 
cas serait, pour Zaedi, une confirmation de la théorie pathogénique de 
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V’endométriose soutenue par Sampson. On sait que cet auteur considére 
la greffe d’endométre utérin, en un point quelconque du petit bassin, 
comme étant l’élément initial de cette curieuse tumeur qu’est a de nom- 
breux titres l’?endométriose. Le reflux tubaire au cours de la période 
menstruelle pourrait méme suffire, en dehors de toute effraction utérine, 
a expliquer toutes les localisations endopelviennes de l’endométriose. 
Théorie logique si l’on admet lexistence du reflux cataménial, mais qui 
explique difficilement les localisations au ligament rond et a l’ombilic. 
En ce qui concerne l’endométriose des cicatrices, cette hypothése 
« greffe » peut sembler légitime a condition de supposer une effraction 


Fic. 3. — Cavités épithéliales multiples dépourvues d’atmosphére cytogéne 
et dont la lumiére est occupée par de nombreux polynucléaires. 


importante de la cavité utérine telle qu’on peut la concevoir au cours 
dune césarienne, d’une myomectomie ou d’une hystérectomie. Notons 
cependant que lhabitude généralisée de border l’incision pariétale lors 
de toute laparatomie, ’habitude de changer de matériel et de gants lors 
de la fermeture, rend plus problématique la possibilité de souillure de 
la paroi par débris muqueux utérins transportés. Dans le cas des hysté- 
ropexies, il faudrait supposer que les fils fixateurs de l’utérus a la paroi 
jouent un trés grand réle comme agents d’effraction ou comme vecteurs 
de greffes, d’autant qu’il est impossible 4 un opérateur de préjuger si ces 
fils intéressent ou respectent le plan muqueux endo-utérin. Et il faut alors 
s’étonner de l’extréme rareté de l’endomeétriose de cicatrice a la suite de 
ventro-fixation utérine, intervention si fréquemment exécutée depuis bien 
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ere longtemps. C’est dire que l’endomeétriose de cicatrice ala suite d’interven- 
sin, tions sans drainage nous semble assez difficile 4 expliquer par le fait de : 
m- la « greffe >. 
»de li n’en est peut-étre pas de méme dans les cas ou il y eut drainage, et 
ne notre observation nous semble apporter un argument ala théorie de Samp- 
se, son. Mais ce n’est qu’hypothése, car il nous fut impossible de préciser la 
qui nature de la lésion enlevée lors de la castration unilatérale gauche faite 
: en 1929. Retenons cependant qu’il ne devait pas s’agir d’une lésion sal- 
pingienne; on ne retrouve dans histoire aucun symptome de métro- 
ion salpingo-ovarite ; les signes fonctionnels se rapprochent de ceux sur 
lesquels Cotte a récemment insisté dans son étude de l’endomeétriose du 
petit bassin. Au cours des deux derniéres interventions, l'un de nous na 
pas eu lattention attirée par une lésion inflammatoire quelconque de 
lutérus et de Povaire restant. 

Il n’en reste pas moins qu’aprés avoir effectué la castration unilatérale 
gauche, le chirurgien a décidé un drainage vraisemblablement par impos- 
sibilité de péritoniser ou bien du fait de l’existence du suintement hémor- 
ragique tenace. I] est possible que cet opérateur se soit trouvé en présence 
d’une endométriose tubo-ovarienne dont on sait la propension a se mani- 
fester sous forme de kystes de petit volume 4 contenu chocolat, goudron- 
neux (chocolate cysts de Sampson), tres adhérents et difficiles a libérer 
sans que le contenu s’en échappe. En admettant cette hypothése, la genése 
des accidents s’explique sans faire intervenir l’effraction utérine. 

Premiére intervention : ablation d’un kyste hématique endometrial de 
lovaire gauche; nécessité de drainer. Greffe endomeétriale favorisée par 
lexistence du drainage. Quiescence totale de cette greffe pendant neuf 
années. Puis en 1938, sous une influence inconnue, le potentiel évolutif de 
la tumeur a augmenté brusquement pour amener l’apparition des symp- 
tomes qui ont décidé la malade a se faire opérer. Le long intervalle entre 
la premiére intervention et l’apparition du nodule tumoral de la cicatrice 
nest pas pour nous étonner, car en analysant des observations de cas 
semblables, on s’apercoit que le temps écoulé varie de quelques mois a 
treize, dix-huit et méme vingt-six ans. 

Cette observation nous a paru, de par sa rareté et de par tous les pro- 
blemes qu’elle souléve, présenter un intérét justifiant son rapport devant 

(Travail de la Clinique chirurgicale de la Salpétriére.) > 
irs 

ns MIGRATION PARIETALE D’UN KYSTE HYDATIQUE 

rs DU LOBE DROIT DU FOIE 

rs 

de 

Vergoz (chirurgien des Hépitaux) et J. Nicolai (Alger). 

vie Nous présentons une observation de kyste hydatique du foie dont l’évo- 

= lution particuliére parait intéressante. 

de M. B..., femme indigéne de soixante ans, entre dans notre service pour une 


on tuméfaction volumineuse occupant toute la partie antéro-latérale 4 la base tho- 
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racique droite; son extrémité antérieure atteint la ligne mamelonnaire, son bord 
postérieur la ligne axillaire postérieure; cette tuméfaction s’étend de la 4° céte 
jusqu’A cing travers de doigt au-dessous du rebord costal (Photo). 

La peau qui la recouvre est saine, sans modification de sa coloration; la 
tumeur est irréguliére et bosselée ; sa palpation, qui n’est pas douloureuse, la 
montre constituée d’une agglomération de masses rondes ou ovalaires rénitentes; 
ca et la, des zones pateuses presque fluctuantes donnant impression d’une col- 
lection purulente 4 évolution froide. 

Le foie est gros, déborde de plusieurs travers de doigt le rebord chondro- 
costal, la rate est légérement augmentée de volume, la cavité abdominale libre 
de toute tuméfaction ou collection liquidieune; la colonne vertébrale est souple, 
VYexamen pulmonaire négatif. 

Les caractéres spéciaux de cette tuméfaction, son siége beaucoup plus thora- 
cique qu’abdominal, nous fait por- 
ter le diagnostic de kyste hydatique 
du foie avec ulcération probable de 
la paroi thoracique, et notre dia- 
gnostic se confirme par la radiogra- 
phie qui nous montre, en plus d’un 
gros foie, une destruction presque 
totale de la moitié antérieure des 9° 
et 10° cétes. 

L’intervention se fait sous anes- 
thésie générale: par une incision 
paralléle au 9° espace intercostal, 
en plein centre de la tumeur et 
section des plans cutanés, on ouvre 
une vaste collection mal délimi- 
tée, remplie de vésicules filles de 
différentes dimensions, les  unes 
intactes, les autres flétries et de 
coloration jaune clair, comme tein- 
tées de bile. Aprés formolage et 
vidange de cette cavité, on se rend 
compte qu’on se trouve en présence 
d’un vaste clapier a4. parois irrégu- 
liéres, fongueuses, dans lesquelles 
on retrouve ca et la des fragments 
de muscles en voie de sclérose. 

L’exploration de la paroi thora- 
cique, qui forme le fond de cette 

Fic. 1. poche superficielle, révéle T’exis- 
tence de nombreux petits séques- 
tres résultant de la destruction des 

9 et 10° cétes que la radiographie montrait comme écrasées et pulvérisées ; il 
n’existe pas de réaction périostique, pas le moindre indice d’ostéite condensante 
(Radio). 

L’examen histologique d’un de ces fragments osseux nous dit : « La parcelle 
remise est composée de tissu fibro-conjonctif avec nodules cartilagineux, — 
zone de nécrose; — rien dans cette parcelle que l’on puisse rattacher a la pré- 
sence de kyste hydatique. » (Docteur Lafargue.) 

Alors que nous pratiquions 4 la curette la toilette de ce clapier hydatique, 
brusquement le cul-de-sac pleural s’est effondré, la cavité pleurale se montre 
libre de toute adhérence et de toute collection liquidienne; nous la refermons 
immédiatement par un surjet aux catgut. 

Le fond de cette poche superficielle, constitué 4 la fois par les restes de la 
paroi costale et les insertions diaphragmatiques sous-jacentes, est dur, rigide 
et scléreux : en son centre, un orifice de la dimension de deux doigts, a bords 
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irréguliers, conduit dans le kyste intra-hépatique originel; ce kyste, de la 
dimension d’une téte d’adulte, occupe tout le lobe droit du foie; il est formolé 
et vidé de son contenu, la paroi cutanée est suturée sur un drainage aux crins. 

A part une fistulisation qui a duré un mois et demi environ, les suites opéra- 
toires n’ont rien présenté de particulier et la malade, dont nous avons eu tout 
récemment des nouvelles, est en bon état de santé. 


Nous nous sommes donc trouvés en présence d’une évolution toute par- | 
ticuliére d’une échinococcose du lobe droit du foie qui, contrairement a _ 
sa marche habituelle soit vers la cavité abdominale, soit vers la région 
pleuro-pulmonaire, a évolué, suivant l’expression de Dévé, « en abcés 
migrateur hydatique »; détruit sur son passage insertions diaphragma- 
tiques, paroi chondro-costale et venu, sous forme d’un immense « clapier 
hydatique » (Dévé), s’étendre sous les plans cutanés. 

M. le professeur Dévé, auquel nous avions soumis notre observation, 
nous a signalé un cas similaire publié par Grange dans le Lyon médical 
de 1899. Voici cette observation : 


« Kyste hydatique suppuré simulant un abcés froid. » Malade présentant une 
tumeur de la région abdominale supérieure sous les fausses cétes droites ; 
tumeur fluctuante grosse comme une mandarine, indolore, au niveau de la 
10° céte, 4 quatre travers de doigt de la ligne médiane; pas de température, 
état général satisfaisant. 


mal lié, mais légérement grumuleux. La poche se reforme quinze jours plus 
tard; on pratique une nouvelle ponction, lorifice reste fistuleux et laisse échap- 
per quelques débris membraneux blanchatres qui sont des membranes hyda- 
tiques. Incision au-dessus dé la 10° céte; on rencontre une premiére poche con- 
tenant un peu de pus, sur la paroi postérieure de cette poche, un orifice étroit 
qui communique avec la profondeur et qui méne dans un volumineux kyste 
hydatique intrahépatique du lobe droit. 


— 


Ces deux observations sont identiques : leur évolution a été la méme, _ 
lente, insidieuse, leur disposition anatomique semblable en bouton de | 
chemise : un seul caractére les différe : infection; dans le cas de Grange, 


vésicules flétries, mais aucune manifestation de septicité. 

Ce fait est intéressant, car il prouve que l’élément hydatique peut, en 
dehors de toute suppuration, produire par nécrose aseptique la destruc- 
tion des éléments anatomiques qu’il rencontre sur son passage. 

Dévé, dans les Comptes rendus des Séances et Mémoires de la Société de 
Biologie (1929), mentionne le cas d’une malade de cinquante-cing ans pré- 
sentant « un amincissement extréme de la 8° céte, réduite sur plusieurs 
centimétres a l’épaisseur d’un millimétre au contact d’un kyste hydatique 
du poumon »; la méme malade, et quelques mois plus tard, présentait une 
atrophie semblable de la 10° céte par un volumineux kyste du foie; « le 
morceau de cote réséqué, plat et flexible, avait, sur 9 centimétres, la min- 
ceur et la transparence d’une bande a parchemin >. 

De la convexité latérale droite du foie, le kyste a adhéré au diaphragme 
dans sa partie sous-jacente au cul-de-sac pleural, puis il s’est rupturé et a 
envahi la paroi thoracique; dés lors, par « inondation hydatique » sous- 
cutanée, il a déterminé la vaste tuméfaction irréguliére que présentait 
notre malade dans la région thoraco-abdominale droite. 
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Certains kystes de la zone extra-péritonéale du bord supérieur du foie 
peuvent par voie rétro-péritonéale gagner le psoas et arriver jusqu’a |’an- 
neau crural; a la Société anatomo-clinique de Bordeaux, MM. Félix Papin, 
Deraigne et Masse présentent l’observation d’un malade porteur d’une 
tumeur du flane droit : il s’agissait d’une échinococcose de la face infé- 
rieure du foie ayant, par évolution sous-péritonéale, décollé l’angle colique 
droit. 

Les éléments kystiques peuvent se faire jour 4 méme un espace inter- 
costal et évoluer comme un abcés froid thoracique d’origine vertébrale 
ou costale; cette évolution comme y a insisté Dévé, se fait sans ordre: 
tandis que l’abcés froid, dans sa progression, suit les espaces cellulaires 
sous-aponévrotiques ou les graines vasculaires respectant dans sa coulée 
les éléments anatomiques voisins, l’élément hydatique diffuse d’une facon 
désordonnée, détruit tout sur son passage, méme le squelette; Dévé, dans 
les Archives de médecine expérimentale (1916-17), a montré comment, 
par compression et par processus érosif, les éléments hydatiques 
détruisent l’os de proche en proche : « Ils rongent, ils grignotent |’os 
irréguliérement en morsures de souris. » 

Ces phénoménes de destruction osseuse se retrouvent dans les kystes 
hydatiques paravertébraux : Karsenty, dans sa thése (Alger, 1924) rap- 
porte deux observations : 

La premiére de Sherb, ot une échinococcose paraverteébrale fait irrup- 
tion dans le canal médullaire par un processus d’ostéite raréfiante au 
niveau des trous de conjugaison qui sont érodés et agrandis. 

La deuxiéme d’Ollivier, d’Angers : le kyste, localisé dans la gouttiére 
vertébro-costale, a érodé plusieurs corps vertébraux, ainsi que les extreé- 
mités correspondantes des cétes; entre deux d’entre elles, une large exca- 
vation permet aux éléments hydatiques, tel un abcés froid, de s’extériori- 
ser dans les muscles spinaux. 

Non seulement les éléments hydatiques détruisent l’os, mais celui-ci ne 
réagit pas, de nulle part on ne constate la moindre trace de réaction 
périostique, d’ostéite condensante. « L’os ne se défend pas et succombe 
infailliblement » (Dévé), et ces phénoménes destructifs, nous dit l’auteur, 
dépendent d’une double action mécanique et toxique. Dévé l’appelle 
« nécrose toxi-hydatique >. 

Au cours de notre intervention, nous avons en effet trouvé comme une 
poussiére de séquestres qu’il nous a fallu enlever a la curette, et la radio- 
graphie que nous rapportons affirme l’exactitude de ces lésions osseuses : 
l’arc costal est vermoulu, comme écrasé, laminé, méme en certains endroits 
pulvérisé. « Le plus souvent, les kystes hydatiques qui avoisinent les os 
n’agissent sur eux que d’une facon indirecte, en les refoulant, les détrui- 
sant a la maniére des tumeurs anékysmatiques » (1). 

Ainsi donc chez notre malade, aprés perforation du diaphragme, les 
éléments hydatiques, par « leurs propriétés toxiques destructives » (Dévé), 
ont, par usure lente et progressive, détruit les 9° et 10° cétes sans les 
envahir. Dévé, dans ses expériences, a reproduit ce processus d’atrophie 
osseuse et a montré que l’os, indépendamment de tout envahissement 
parasitaire, se laissait émietter sans la moindre réaction de défense contre 
le processus de destruction des éléments hydatiques. 


(1) LANNELONGUE : « Kystes hydatiques des os. » (Thése, Paris, 1886.) 
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~. P. Huard, B. Joyeux et Vu Thanh. 


OssERVATION. -— Hémangiome des fléchisseurs antibrachiauxz. Intervention. Gué- 
rison opératoire. — Le jeune P..., Agé de onze ans et demi, a été soigné a plu- 
sieurs reprises pour « téno-signovite du poignet droit ». Enfant trés bien cons- 
titué, et n’ayant jamais eu de maladie grave. Evacué de Haiphong le i*" juillet 
1938, sur ’Hdpital de Lanessan, le malade est d’abord mis en observation dans 
un service de médecine. Les différents examens de laboratoire pratiqués dans ce 
dernier service restent négatifs, sauf trace d’albumine dans les urines (Bordet- 
Wassermann et Meinicke négatifs dans le sang). Intégrité pulmonaire clinique et 
radiologique. Pas de bacilles de Koch dans les crachats, Légére rhinite a type 
congestif. 

L’examen radiologique de l’avant-bras droit et du poignet correspondant ne 
montre aucune lésion osseuse. Par contre, on constate la présence des concrétions 
denses et arrondies rappelant des grains de plomb disséminés dans les parties 
molles de l’avant-bras. Ces concrétions se trouvent incluses dans une tumeur 
appréciable cliniquement. Cette tumeur est diffuse, mollasse et indolore a la 
palpation. Elle se compose d’une masse principale de forme vaguement ovalaire 
située A la face antérieure de l’avant-bras, dans son tiers inférieur. Elle présente 
deux prolongements qui suivent les gaines des tendons des muscles fléchisseurs 
de ’avant-bras jusqu’au dessous du ligament amulaire. L’ensemble de la tumeur 
est adhérente au plan profond et suit légérement les mouvements des tendons 
fléchisseurs. La peau n’est pas adhérente 4 la tumeur et ne présente aucune 
variation de couleur. Pas de troubles oscillométriques. Pas de troubles dans le 
domaine du médian et du cubital. Pas de réaction de dégénérescence d’os des 
deux nerfs. Géne fonctionnelle minimum consistant en légére diminution de la 
force musculaire de la main et crampes d’écrivain fréquemment constatées, sur- 
tout en classe. Pas d’amyotrophie, pas d’adénopathie épitrochléenne, ni axillaire. 
L’affection aurait remonté 4 un an et demi environ. Elle est trés insidieuse et 
semble progresser par poussées. 

Opéré le 8 juillet 1938, sous anesthésie générale a l’éther, on trouve un héman- 
giome des fléchisseurs ayant envahi la gaine des fléchisseurs. Le médian est éga- 
lement envahi. Il doit étre disséqué de prés et son rameau cutanéo-palmaire 
sacrifié. L’angiome a non seulement envahi la gaine synoviale, mais le long 
fléchisseur propre du pouce. On ne peut faire une excision compléte sans sacri- 
fier les muscles. Suture de la peau sur un drain de verre. 

Les suites opératoires sont normales. La cicatrisation par premiére intention 
est obtenue au douziéme jour de l’opération. Les doigts sont enraidis, mais nal 
présentent aucun trouble nerveux. La récupération fonctionnelle des doigts se 
fait progressivement sous influence des massages électriques. 

Actuellement, janvier 1939, le malade peut servir la main, écrire, prendre un 
verre convenablement. Persiste seulement une diminution de la force musculaire — 
de la main. 

Exéat le 4 aofit 1938, avec un bon résultat fonctionnel. 

Examen anatomo-pahologique (docteur Joyeux) : 

« Les faisceaux musculaires et les nerfs sont disloqués par de larges vaisseaux 
Sanguins 4 lumiére irréguliére et par des flaques hémorragiques étendues. 

« Ces vaisseaux sont souvent tassés les uns contre les autres et paraissent 
méme imbriqués les uns dans les autres. Leurs parois ont une épaisseur remar- 


HEMANGIOME PRIMITIF DES MUSCLES STRIES DE L’AVANT-BRAS = 
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quablement irréguliére. Ici, il ne s’agit que d’une simple lame conjonctive; 1a, au 
contraire, elles sont formées par plus d’une centaine de strates conjonctivo- 
musculaires. Trés fréquents sont les cas ott elles apparaissent moniliformes, 
bombant dans la lumiére; dans ces cas, on reconnait souvent des formations 
névromateuses intra-pariétales. Les exemples d’intercommunication cavernoma- 
teuses ne sont pas rares. 

« Les fibres musculaires qui sont refoulées, confirmées ou disloquées par ces 
productions tumorales, ou par les hémorragies infiltrantes, sont 4 divers stades 
de dégénérescence trouble ou adipeuse irréguliérement répartie. 

« Le tissu interstitiel est en partie sclérosé. On voit au milieu de la masse 
musculaire un bloc sphérique constitué par une substance amorphe calcifiée, 
entouré de faisceaux conjonctifs en couche concentrique. II] s’agit d’un héman- 
giome avec angiolithe intramusculaire. » 


Les hémangiomes des muscles striés sont des lésions relativement 
rares. Voici une idée de ce qui a été publié a leur sujet : 
En 1866: 6 cas de Després. 


1894: 18 » Bonnet (Thése de Toulouse). : 
1903; 32 » Riaud (Thése de Paris). 
1904: 77 >» Alesandri. 

1908 : 135 » Davis. 
1913: 164 > Paoli-Colli (Thése de Zurich). 

1923 : 183 >» Mondor et Huet (Journ. de Chir.). 
1930 : 212 » Davis et Krilowski. 


1930 : 228 cas de Lepage (Thése de Bordeaux). 
1931: 3 cas du professeur Rocher (déja signalés dans la these 
de Lepage). 

Nous avons fait d’importants emprunts au travail du professeur Rocher, 
l’un des meilleurs travaux francais sur la question. Depuis, citons les 
mémoires de Meleney (1934); de Mac Dermott (2 cas, 1935); de Bishop, 
Forty (1935), Imperati, Roscher (1936); de Harkins (24 cas) et Ricci 
(1937). 

Les hémangiomes des muscles striés sont rares. Borman donne le pour- 
centage de 7 % sur l’ensemble des tumeurs bénignes des muscles. Le rdéle 
du traumatisme dans l’apparition des angiomes ne serait pas négligeable; 
dans notre cas ce role n’est pas vérifié et Mondor et Huet le contestent. 
Cependant, Rocher estime nombreuses les observations dans lesquelles, 
d’une facon indiscutable, aprés un traumatisme et au lieu du trauma- 
tisme, est survenu l’angiome musculaire. Dans notre observation, aucun 
commeémoratif de cet ordre ne pouvait étre relevé. 

Les 228 cas réunis par Lepage donnent la proportion suivante concer- 
nant les localisations des angiomes suivant les lésions : 

Téte : 18 cas intéressant 10 fois le masséter, puis l’orbiculaire des pau- 
piéres, le temporal, la langue, le buccinateur et le droit interne de l’eil. 

Cou : 6 cas, dont 4 intéressent le sterno-cléido-mastoidien. 

Thorax : 7 cas, dont 5 intéressent le grand pectoral. 

Dos : 28 cas, dont 7 intéressent le trapéze et 8 le grand dorsal. 


Abdomen : 16 cas, dont 7 intéressent le grand droit et 4 le grand 


| 
; 
i = 
"8 
> 
> 


§. A. 125 _ SEANCE DU 2 FEVRIER 1939 223 
, au Membres supérieurs : 61 cas, dont une trentaine intéressent les muscles 
ivo- de la loge antérieure de l’avant-bras. 
nes, Membres inférieurs : 110 cas, dont 45 intéressent le groupe quadriceps 
ons et 25 environ intéressent le triceps sural. 
oe Les angiomes musculaires sont circonscrits ou diffus. « Lorsque l’an- 


giome est diffus, il infiltre d’une facon‘irréguliére le muscle, envoie des 


Pes prolongements entre les corps musculaires voisins : son infiltration peut 

sétendre sur toute la hauteur d’un corps musculaire, descendre méme 

Asse jusqu’au niveau du tendon. La masse angiomateuse peut inclure des nerfs 

fiée, et des vaisseaux importants. Le processus angiomateux peut s’étendre 
an- dans l’intérieur des troncs nerveux. » (Rocher.) 

Notre petit malade présentait des lésions de cet ordre et son nerf 

a médian était dangereusement entouré de prolongements angiomateux. 

yea « Assez fréquemment (27 fois sur 233 observations : Lepage), on retrouve 

; 4 des angiolithes dans l’intérieur des lacunes angiomateuses. Comme dimen- 


sions, ils oscillent entre quelques dixiémes de millimétres et la grosseur 

d’un noyau de cerise. Ils siégent surtout 4 la périphérie de la tumeur ot 
ent il y a stase plus marquée; ils sont composés de fibrine infiltrée de phos- 
phate tricalcique; ils sont adhérents, dans toute leur étendue, aux 
parois vasculaires ou plus ou moins isolés dans la lacune sanguine. Ces 
angiolithes sont revétus par une couche de cellules endothéliales. On 
peut trouver exceptionnellement de Il’os vrai dans ces angiomes : 
ostéo-angiome. » (Rocher.) 

« Les tumeurs musculaires ont cette caractéristique qu’elles sont rare- 
ment diagnostiquées : c’est ainsi que Lepage, dans sa thése, prétend que 
le diagnostic n’a été fait que 19 fois sur 233 cas; la raison en est d’abord 
a Pexcessive rareté de ces tumeurs. D’autre part, lorsqu’il n’existe du 
cété des teguments aucune modification (nevus, taches télangiectasiques, 


ose varices congénitales) il est bien difficile de penser 4 une tumeur vascu- 

laire profonde. En effet, en parcourant les différents cas publiés, on voit 
er, que le plus souvent on a confondu ces tumeurs avec des lipomes intra- 
Jes musculaires, des abcés froids, des sarcomes, des kystes synoviaux (obs. 2) 
Op, ou dermoides (obs. 1). Lorsque ces angiomes sont douloureux et qu’ils 
cel siégent au pourtour d’articulations, on comprend aisément qu’on ait 


porté le diagnostic d’arthrite tuberculeuse, blennoragique ou syphilitique, 
ur- Wostéite. 


dle « En définitive, il faut savoir que les angiomes musculaires ne se tra- 
le; duisent — du cété des téguments — par aucune particularité trahissant 
nt. leur nature. D’autre part, la masse lobulée pseudo-fluctuante, plus ou 
es, moins mollasse, peut aussi bien faire penser 4 un abcés froid ou 4 un 
aa- lipome qu’a un angiome. Toutefois, les angiomes sont plus souvent dou- 
un loureux que les lipomes, et en derniére analyse, l’abcés froid constitue 
une tumeur plus élastique, plus réguliére, plus fluctuante que l’angiome. 
er- Nous aurons, pour confirmer notre diagnostic, deux moyens : la radiogra- 
phie et la ponction. » (Rocher.) 
tu- C’est, en effet, la ponction, en nous montrant l’absence de liquide dans 
il. la tumeur, gorgée de sang vermeil, et la radiographie mettant en évidence 
des concrétions calcaires, qui nous ont permis d’éliminer notre diagnos- 


tic primitif de synovite chronique. Le doute n’était plus possible. 
Quant au traitement, tous les auteurs sont d’accord. L’extirpation chi- 
nd rurgicale compléte sera le traitement rationnel. Cependant, malheureuse- 
ment, dans la pratique, cette condition, comme montre notre observation, 
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est difficilement réalisable en raison de l’infiltration étendue des muscles 
ou de l’inclusion de gros trones vasculo-nerveux dans la tumeur. 

La technique opératoire qui vise surtout l’exérése aussi compléte que 
possible, dans le but d’éviter les récidives, varie suivant le siége de la 
tumeur et sa constitution. A ce sujet; chaque auteur a ses idées person- 
nelles. 

Davis et Kilowski conseillent un traitement préparatoire pour diminuer 
le volume et la turgescence de la tumeur (ligatures préalables, injections 
sclérosantes, curci et radiothérapie). L’opinion de Rocher, que nous nous 
contentons seulement de rappeler, nous parait bien justifiée. 

Quand l’angiome est bien circonscrit, il existe toujours des plans de 
clivage qui permettent l’énucléation facile. Quand l’infiltration est irrégu- 
liére et profonde, le sacrifice quelquefois important du tissu musculaire 
qui l’engaine doit étre envisagé. 

Dans ce cas, il faut tailler 4 distance le tissu musculaire sain; l’exérése 
aboutit 4 une résection longitudinale ou transversale totale ou subtotale, 
plus ou moins étendue d’un ou plusieurs corps musculaires. Au cours de 
la dissection, il est toujours nécessaire de repérer les pédicules vascu- 
laires. Quand il s’agit de dégager les troncs vasculo-nerveux engainés par 
l’angiome (opération toujours minutieuse et délicate), il faut avoir de la 
patience et de la douceur des mains. Dans ces conditions, la fonction peut 
rester parfaite, bien que le bloc angio-musculaire enlevé soit considérable. 
L’anesthésie locale (permettant le contréle permanent de l’état fonction- 
nel du membre) et la bande d’Esmarch sont conseillées par Rocher. On 
pourrait également préconiser l’usage du bistouri électrique qui (chez 
notre malade) ne s’imposait pas. Dans certains cas, quand Ja tumeur est 
extrémement étendue jusqu’au point qu’elle entrave immédiatement le 
fonctionnement du membre, mieux vaut une amputation que Il’ablation 
de la tumeur. D’ailleurs nous savons que les principales causes qui com- 
mandent l’amputation du membre sont surtout des angiomes récidivants 
ou trop étendus. 

Furkloger pratiqua une amputation de Pirogoff dans un cas d’angiome 
caverneux diffus de la plante du pied. Et d’autres cas d’amputation ont été 
signalés (Vernoni). 

L’évolution des hémangiomes des muscles striés est généralement 
bénigne. « Il y a en effet des tumeurs qui restent stationnaires pendant 
trés longtemps ou qui évoluent trés lentement; cependant, d’autres 
peuvent s’accroitre assez rapidement: c’est pour elles que le diagnostic 
de malignité se pose (sarcome ou angiosarcome). Notons, parmi les par- 
ticularités d’évolution, — rares, il est vrai, — que peuvent présenter ces 
angiomes : de la thrombose au décours d’une fiévre typhoide (Viannay), la 
transformation en anévrysme cirsoide (Hoffman), enfin la dégénérescence 
maligne et la transformation en angio-sarcome (Nalsman, Nati). » 
(Rocher.) 

Opéré, un angiome peut récidiver in situ. « En réalité, il ne s’agit pas 
de récidive, mais d’une continuation de développement de la tumeur dont 
on a laissé une partie; il semble méme que l’intervention incompléte 
donne un coup de fouet 4 la tumeur qui devient plus diffuse : c’est ce 
qu’ont constaté Blanc et Péju 4 occasion de l’extirpation d’un angiome 
du jumeau externe, pour laquelle ils intervinrent cing fois, et la tumeur 
devenait de plus en plus difficile 4 chaque intervention. 

« On comprend que, dans ces cas-la, devant le débordement de |’an- 
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giome et la mutilation qu’entrainerait une exérése d’un trop grand nombre 
de muscles, amputation du membre soit préférable. » (Rocher). 

C’est ainsi que Riéthu et Nast-Kolb amputent l’un et l’autre la jambe 
de deux fillettes de quatorze et douze ans, pour angiome récidivant de la 


jambe. 
> 
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par 
P. Huard et B. Joyeux. 


OBSERVATION. — Neurinome de la paroi chondro-costale de l'hypocondre 
droit. Extirpation. Guérison. — M"* H..., dix-huit ans, présente depuis prés d’un 
an une tuméfaction non douloureuse, située dans le 10° espace intercostal droit. 

Elle a la taille d’une grosse banane. Elle ne détermine aucun trouble. Sa consis- 7 
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tance est mollasse; ses limites précisées périphériquement font penser a une 
tumeur bénigne encapsulée. Ses rapports avec le plan profond sont difficiles 
4 apprécier. On a néanmoins l’impression que la tumeur (non mobilisable) s’en- 
fonce assez profondément dans lespace intercostal. Elle n’est pas fluctuante. 

L’examen radiologique des cétes et du foie, de nombreux examens de labora- 
toire, ne montrent rien de particulier. On conclut &4 une tumeur des parties 
molles extra-thoraciques, et l’on intervient le 12 avril 1937 sous Numal-Kéléne 
général. Une incision paralléle & Vespace intercostal montre une tumeur blan- 
chatre, molle, mais résistante, présentant : 

1° Un prolongement sous-cutané; 

2° Une masse principale située entre les deux plans musculaires intercostaux. 

Grace 4 un excellent plan de clivage, environnant toute la périphérie de la 
tumeur, l’extirpation par énucléation fut trés facile. Au fond de la plaie, le nerf 
intercostal restait intact, non interrompu dans sa continuité. La plaie, réunie 
sur un petit drain de verre, cicatrisa en huit jours. Depuis plus d’un an et demi, 
la malade est restée guérie. 

La coupe anatomo-pathologique de la piéce (docteur Joyeux) montra qu’il 
s’agissait d’un neurinome périphérique. Cliniquement, on avait pensé 4a un 
fibrolipome. 

La tumeur est formée par un conglomérat de multiples faisceaux fibromatoides 
contenus par une gaine générale lamello-scléreuse. 

Chaque faisceau a un axe qui lui est propre, mais 4 l’intérieur. Les cellules 
qui le composent sont généralement paralléles entre elles et forment de fréquents 
tourbillons. Le cytoplasme est finement fibrillaire et plus ou moins dense; les 
noyaux ont souvent une disposition en palissade. Les espaces interfasciculaires 
sont comblés par un tissu conjonctivo-scléreux de densité irréguliére. Entre la 
masse des faisceaux et la gaine, on reconnait des vestiges de tissu musculaire 
strié qui a été comprimé et laminé. 


se 


Les neurinomes sont des tumeurs fréquentes, soit du systéme nerveux 
rachidien, soit du systéme nerveux sympathique. Un coup d’ceil sur la 
bibliographie sous-jacente enseignera sur la variété de leurs localisations. 
La localisation, au niveau d’un nerf intercostal, parait étre des plus 
rares. Toutefois, l’existence de fibroneuromes thoraciques douloureux a 
été récemment signalée (1). 

Chez notre malade, le diagnostic ne fut pas fait. I] n’existait, en effet, 
aucun trouble neurologique le plus léger permettant de penser a un rap- 
port entre la tumeur et le nerf intercostal. L’intervention, indiquée par le 
volume de la tumeur, pouvait étre, soit ’énucléation de la tumeur, a l’inté- 
rieur de la capsule, en conservant la continuité du nerf; soit la résection 
de la tumeur et du tronc nerveux. Le 10° nerf intercostal n’ayant qu’une 
faible importance fonctionnelle, ’opération radicale ne présentait aucun 
inconvénient. Mais le nerf paraissant indemne et l’exérése paraissant pou- 
voir étre compléte, la simple énucléation nous a paru suffisante et n’a 
ailleurs pas été suivie de récidive. 

L’évolution clinique et l’examen histologique permettent de penser qu’il 
s’agit d’une tumeur bénigne et non d’un neurinome malin, dont la guérison 
parait définitivement acquise. 


(1) Warrin, Briguet et Lepoux: « Fibroneurinomes thoraciques douloureux 
chez un asthmatique. » (Revue de Médecine de Nancy, t. 66, n° 13, 1938, pp. 589- 
590.) 
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EPIDIDYMITE LYMPHOGRANULOMATEUSE 
DU TYPE NICOLAS-FAVRE = 


par 


OBSERVATION. — Epididymite suppurée aseptique. Vagilano-épididymecto- 
mie. Guérison. — Le légionnaire P... est admis 4 ’Hépital de Lanessan (service 
de chirurgie) le 8 avril 1938, pour « hernie inguinale gauche >. 

En réalité, il ne présentait pas de hernie, mais une tuméfaction douloureuse 
du testicule gauche avec forte réaction funiculaire. Sa température atteint 39°2. 
D’abord traité par le repos et la vaccination (deux propidons & trois jours d’in- 
tervalle), la lésion a régressé considérablement. La tuméfaction, ainsi que la 
douleur ont beaucoup diminué. Au bout de dix jours de traitement, le malade 
est complétement apyrétique et peut se déplacer normalement. 

Il persiste cependant un épididyme bosselé hypertrophié, rénitent et légére- 
ment douloureux 4 la palpation. Le cordon est dur et présente des nodosités 
multiples. Pas d’hydrocéle concomitant, mais la vaginale est fortement épaissie. 

_ Le toucher rectal ne montre rien de particulier. Le malade déclare n’avoir jamais 
eu de blennoragie, mais contracté 4 plusieurs reprises des chancres. L’examen 
des aines montre la présence d’une micro-adénite bilatérale; aucun caractére 
particulier. Les urines sont aseptiques. 

La cuti-réaction au Frei et au Dmelcos n’a pas été pratiquée. Le Bordet-Was- 
sermann est négatif dans le sang. 

Le 20 avril 1938, P... est opéré, sous anesthésie numal-éther, pour orchi-épidi- 
dymite suppurée. On ouvre plusieurs abcés, dont un autour du canal déférent. 
Vaginalo-épididymectomie. Fermeture incompléte sur méche iodoformée. 

La culture du pus est négative. L’examen anatomo-pathologique de l’épididyme 
(docteur Joyeux) a donné les résultats suivants : 

« Le canal épididymaire est obstrué par un bouchon de pus compact et son 
épithélium montre de nombreuses lésions de dégénérescence. Le stroma péritu- 
bulaire est fortement enflammé. Cette inflammation se manifeste par diverses 
constatations : la congestion est intense et générale; mais elle est A son maxi- 
mum dans certaines régions qui apparaissent comme truffées de gros et nom- 
breux nodules en pleine évolution. Ces nodules sont constitués par une large 
zone centrale, nécrotique et hémorragique, dont le contour est stellaire ou telle- 
ment effilé qu’elle atteint la vaginale comme un trajet fistuleux par ot s’écoule 
le pus. Cette zone est limitée par une épaisse couche de tissu épithélioide, entou- 
rée elle-méme par une auréole granuleuse trés dense, formée de leucocytes 
divers. 

« Cette disposition et cette composition bigarrée rappellent avec évidence les 


iz, ee nodules de la maladie de Nicolas-Favre. On y voit, du reste, tous les éléments 
histologiques qui caractérisent cette maladie. » 
WENT, Une intradermoréaction au Dmelcos, huit jours aprés Vopération, est dou- 
ch teuse. Par contre, elle est trés fortement positive aprés intradermoréaction 4 l’an- 
tigéne de Frei. 


Exéat le mai 1938, complétement cicatrisé. 
iP a été revu a plusieurs reprises depuis son intervention. I] fait sans incon- 
ss véniients de longues courses a bicyclette. I] ne présente aucune nouvelle lésion 
génitale décelable, tant au toucher rectal qu’aprés exploration du scrotum. 

Le 20 janvier 1939, un dernier examen a permis de conclure que la guérison 
malade avait continué & se maintenir. 
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MaTHEwson : Rétrécissements inflammatoires du rectum associé la lympho- 
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NOTE SUR UNE ANOMALIE DE LA CIRCULATION ARTERIELLE 
DU BRAS ET DE L’AVANT-BRAS 


par 


Guillaume-Louis et Moore. 


Il nous a été donné d’observer récemment, au cours de nos dissections, 
une anomalie dans la circulation artérielle du bras et de l’avant-bras. 

Si nous tenons 4 la signaler par cette courte note, ce n’est pas que les 
anomalies artérielles du membre supérieur soient rares, mais la disposi- 
tion que nous avons rencontrée était assez particuliére pour étre retenue 
et pour mériter d’étre signalée. 

Les bifurcations précoces de l’artére humérale sont trés fréquentes, et 
elles ont été notamment l’objet d’un travail intéressant de Gérard paru 
a la Bibliographie anatomique (t. XIV, fasc. 2). 


Dans notre cas, l’artére axillaire est normale dans son trajet et ses rap- el 
8 


ports. 
L’artére humérale est trés courte : au tiers supérieur du bras (exacte- 
ment a 10 centimétres de l’extrémité supérieure de ’humérus, a4 20 centi- 
métres de l’interligne articulaire du coude), elle se bifurque. Ses rapports 
avec les muscles et avec le paquet vasculo-nerveux sont normaux. 
Les branches terminales, issues de la division prématurée, sont de 
calibre différent : interne étant la plus petite. 
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La branche interne, qui est en réalité la radiale, accompagnée d’une 
veine, décrit une spire autour du médian au niveau du tiers moyen du 
bras. D’abord postérieure a ce nerf, elle devient interne, puis antérieure. 
Ensuite, se dirigeant vers le bord radial du bras, elle croise la branche 
externe au niveau du tiers inférieur, devient ftrés superficielle et, au pli 
du coude, elle repose sur l’expansion aponé- 
vrotique du biceps et est recouverte par une 
veine superficielle qui serait la radio-basi- 
lique. 

A lavant-bras, elle suit le méme trajet 
qu’une artére radiale normale, c’est-a-dire 
satellite du long supinateur. 

Au poignet, elle passe sous le long supina- 
teur, puis dans la tabatiére anatomique ne 
donnant pas de branche radio-palmaire. 

Aprés avoir donné la dorsale du pouce et 
la dorsale du carpe, elle traverse le premier 
espace interosseux et forme, avec une bran- 
che de terminaison de la cubitale, l’arcade 
palmaire profonde. 

Somme toute, cette branche de bifurca- 
tion primitivement interne et postérieure est 
devenue ensuite externe 4 l’avant-bras, pour 
suivre approximativement le trajet de l’ar- 
tére radiale et avoir les rapports de celle-ci. 

La branche externe, qui est en réalité la 
cubitale, nait de ’humérale en arriére du 
médian. Elle longe ensuite le bord externe 
de ce nerf; croise, au tiers inférieur du bras, 
la face postérieure de la branche artérielle 
interne que nous venons de décrire. 

Au niveau du coude, elle repose sur le 
biceps en dehors du médian, puis devient 
profonde en passant au-dessous des muscles 
rond pronateur, grand et petit palmaire, et 
faisceaux fléchisseurs communs superficiels, 
et aussi au-dessous du nerf médian. 

Elle repose 4 ce niveau sur le fléchisseur 
commun profond. 

Elle émerge au tiers supérieur du bord 
interne de l’avant-bras, entre le cubital anté- 
rieur et les fléchisseurs superficiels. Puis 

satellite du cubital antérieur, légérement 
sinueuse, elle arrive au poignet dans la gouttiére formée par le pisiforme 
en dedans, le ligament annulaire en arriére, recouverte par une expan- 
sion du cubital antérieur. 

A la paume de la main, elle se divise en trois branches : 

— L’une interne se subdivise en deux branches : 

dont l’une vascularise le bord externe du 5° doigt ou collatérale externe 
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—- L’autre externe se subdivise aussi en deux branches : » 
dont une vascularise le bord externe du 4° doigt ou collatérale externe ; 

du 4°, 
et Pautre vascularise le bord interne du 3° doigt ou collatérale interne 

du 3; 

- La troisiéme profonde va s’anastomoser avec la radiale pour former 

Varcade palmaire profonde : elle représente la cubito-palmaire. 
Branches collatérales importantes de la cubitale. A 3 centimétres 

au-dessous du pli du coude, l’artére cubitale donne deux branches qui 

naissent séparément, mais a un méme niveau : 

L’une d’elles, la plus superficielle, suit le nerf médian; c’est lartére 
du nerf médian qui accompagne ce nerf jusqu’éa la paume de la main ott 
elle se divise en deux branches : 

une interne donne la collatérale externe du 3° doigt et la collatérale 
interne de Vindex; 

autre externe se dirige vers le pouce et se subdivise en deux branches. 

- L’autre, la plus profonde, repose sur la membrane interosseuse : c’est 

l’artére interosseuse ou artére médiane qui donne une interosseuse anté- 
rieure et une interosseuse postérieure. 

En réalité, mise a part la bifurcation précoce qui est assez fréquente, ce 
qu’il y a lieu de retenir dans l’anomalie artérielle que nous avons ren- 
contrée, c’est : 


1° Le fait que l’artére radiale est la branche interne de bifurcation, l’ar- , 
tere cubitale est la branche externe. 
2° Il n’existe pas de réseau artériel autour du coude, pas de récurrentes yy 


et pas @humérale profonde, ou du moins celles-ci sont réduites a un 
volume insignifiant. 

3° L’arcade palmaire profonde est formée par une branche de trifur- 
cation terminale de la cubitale représentant la cubito-palmaire s’anasto- 
mosant avec la radiale. 

4° L’arcade palmaire superficielle n’existe pas : la vascularisation arteé- 
rielle de la face palmaire est assurée par les branches de division de la 
cubitale et de l’artére du nerf médian. 2 Wd "ade 


UN NOUVEAU CAS DE GLIOME PERIPHERIQUE (SCHWANNOME) 
oT D’UNE BRANCHE DU NERF MEDIAN 


par 


Lapeyrie et H.-L. Guibert. 


OBSERVATION CLINIQUE. — M™* B..., agée de trente-deux ans, vient nous 
consulter parce qu’elle souffre de son avant-bras droit, depuis plusieurs mois. 
Ces douleurs, qui paraissaient d’abord simplement en relation avec des varia- 
tions atmosphériques, s’accompagnaient de géne fonctionnelle vague, au cours 
des mouvements de préhension. 

Puis elle s’apercut que le contact devenait désagréable 4 la partie moyenne de 
son avant-bras. Enfin elle constata une augmentation de volume dans la partie 
charnue des fléchisseurs des doigts, et découvrit 4 la palpation une masse assez 
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comparables a celles qu’elle ressentait spontanément; elles s’irradiaient vers 
lextrémité des deux premiers doigts. Elles étaient assez rapidement calmées. 
Actuellement, elles apparaissent si facilement qu’elles entrainent une incapacité 
fonctionnelle, la malade évitant certains mouvements qui risquent de provoquer 
soit le contact de la tumeur, soit la contraction musculaire des fléchisseurs des 
deux premiers doigts. 

A linspection, on constate une petite voussure 4 la partie moyenne de la face 
antérieure de l’avant-bras droit, dans sa moitié externe. La peau est normale et 
mobile. En pleine masse musculaire, on pergoit une tumeur du volume d’une 
noix, 4 contours nets, assez réguliers. Cette tumeur est trés dure et trés mobile 
dans le sens transversal, elle l’est moins dans le sens vertical. 

La contraction musculaire l’immobilise incomplétement. Sa palpation et sa 
mobilisation provoquent un mouvement de retrait de lavant-bras, car elle est 
sensible et la douleur qu’on réveille s’irradie trés nettement dans les deux pre- 
miers doigts. Il n’y a pas de troubles sensitifs objecti- 
vement décelables. 

L’exploration générale du sujet ne permet pas de 
trouver d’autre tumeur. Rien a signaler dans les anté- 
cédents. 

Il s’agit vraisemblablement d’une tumeur solide. Son 
siége et sa sensibilité avec irradiations permettent de 
penser a une tumeur d’origine nerveuse. De toute facon, 
son exérése s’impose. 


INTERVENTION. — Le 22 octobre 1938, sous anesthésie 
locale, incision de l’aponévrose antibrachiale: dissocia- 
tion des fibres musculaires. Au-dessous apparait une 
tumeur de la grosseur d’une petite noix, enveloppée de 
tissu cellulaire lache permettant le clivage. L’énucléa- 
tion se poursuit facilement, mais on constate que la 
tumeur est fixée en haut et en bas a deux poles (légé- 
rement excentriques), par un tractus blanc ayant tous 


Fic. 1. — Confor- les caractéres macroscopiques d’un nerf. Cravatant la 


mation générale tumeur, des tractus plaqués & sa surface se rendent du 
de la tumeur pole supérieur au pdle inférieur, disposés tantét en 
(grandeur natu- petits paquets de grosseurs différentes, tantét isolés 
relle). Une petite incision prudente permet de trouver un plan 


de clivage et & la sonde on peut refouler, sans en 
léser apparemment aucun, tous les filets nerveux 
étalés 4 la surface de la tumeur. L’énucléation est terminée sans incidents. 

L’origine nerveuse de cette tumeur, développée dans une branche externe du 
nerf médian, est reconnue d’une facgon indubitable. 

Fermeture de l’aponévrose. Guérison per priman. Aucune répercussion sur la 
mobilité des fléchisseurs qui fonctionnent maintenant sans douleur. Pas de 
troubles sensitifs. 


EXAMEN MACROSCOPIQUE DE LA PIECE. A la coupe, la tumeur présente deux 
zones nettes, une située au centre, jaune, et une périphérique, grise, assez nette- 
ment limitée de la premiére et trés distincte d’elle par opposition de teinte. 
L’épaisseur de la zone externe, variable suivant les endroits, est égale tantot au 
quart, tantét au tiers du rayon de la coupe. 

_ EXAMEN HISTO-PATHOLOGIQUE. — La tumeur considérée présente une capsule 

- conjonctive formée de faisceaux collagénes assez denses. 
a A un faible grossissement, le tissu tumoral proprement dit présente divers 
territoires dont les aspects histologiques différent par leur affinité tinctoriale 
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et leur structure. Les uns sont constitués par un stroma conjonctivo-vasculaire 
assez lache; les autres par des formations nodulaires de dimensions variables 
et apparaissant, méme & ce grossissement, composés d’éléments sectionnés sous 
les incidences les plus diverses, d’ott un apect « en tourbillons » trés caracté- 
ristique; d’autres territoires, enfin, sont formés par des plages de tissu fibreux 
trés dense. 

A un grossissement plus fort, ce sont les formations nodulaires en tourbillons _ 
qui retiennent particuliérement notre attention. 

a 


Fic. 2. — Structure histologique du schwannome. 
a, b, c, nodules; cellules- palissadiques et, coulées collagénes en d; 
e, stroma conjonctivo-vasculaire avec coulées de collagéne en f. 


On voit qu’elles sont formées de cellules allongées, anastomosées entre elles. 
Leur cytoplasme est généralement acidophile; leur noyau fusiforme trés chro- 
mophile; souvent d’ailleurs, ces éléments sont multinucléés. 


En réalité, et il convient d’insister sur ce point, qui a été bien précisé 
successivement par P. Masson et par E. Grynfeltt, ces formations nodu- 
laires constituent un syncytium dont le clivage longitudinal donne lieu a 
la « disposition palissadique ». Celle-ci, depuis les travaux de P. Masson, 
est considérée comme pathognomonique de ces néoformations nerveuses 
ou gliomes périphériques développés aux dépens des cellules de la gaine 
de Schwann. 

Notre intention n’est pas d’exposer ici une interprétation détaillée de 
ces « nodules a cellules palissadiques ». Notre maitre, M. le professeur 
Grynfeltt, en a fait une étude minutieuse 4 propos d’une « histoire ana- 
tomo-clinique d’un gliome périphérique volumineux du nerf médian >, 
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_ et nous ne saurions mieux faire que de conseiller au lecteur de s’y repor- 
ter (1). 

Nous insisterons cependant sur un Lp particulier de la structure du 
schwannome » que nous ici nous voulous parler de la preé- 


Ce processus d’hypergénése est tres marqué dans 
notre cas. Son origine reste toujours bien obscure, du reste : en effet, la 
question reste entiére de savoir s’il résulte d’une sécrétion des « cellules 
_ schwanaiennes », comme le veulent P. Masson et Oberling, ou bien si, 


(Travail du Laboratoire 
a Anatomie pathologique de la Faculté de Médecine de Montpellier. 


Professeur Grynfeltt, chef de service.) 


ADENOME CORTICAL D’UNE CAPSULE 


(Etude anatomo-clinique) 


par 


J. Ravoire et H.-L. Guibert. | 


dont le s’était accompagné une 
compléte de la médullaire. 


Notre malade, C... (Delphine), A4gée de soixante-treize ans, est adressée en 
décembre 1935 dans le service des vieillards. 

Les premiers symptémes de la maladie remontent 4 deux ou trois ans, 
époque ot une albuminurie assez importante aurait été constatée, ainsi que 
des troubles psychiques. 

Lors de son admission dans le service, elle se plaint de palpitations car- 
diaques. Elle tousserait assez fréquemment. 

Réglée & quatorze ans, ménopausée a cinquante-cing, elle signale seulement 
dans ses antécédents personnels deux fausses couches. Son mari serait mort 
des suites d’un ictus. 

La malade, dont l’état général est assez satisfaisant, est atteinte de troubles 
mentaux caractérisés essentiellement par des idées de suicide et de persécution 
avec hallucinations auditives. Il existe de l’astasie-abasie. Les sensibilités sont 
normales; les pupilles égales et réguliéres réagissent bien. Les réflexes rotuliens 


(1) GrynreL_t et Guipert (H.) : « Histoire anatomo-clinique d’un gliome péri- 
phérique volumineux du nerf médian. » (Soc. Sc. méd. et biol. de Montpellier 
et du Languedoc méditerranéen, avril 1924.) 
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sont un peu vifs, les achilléens normaux, ainsi que les réflexes des membres 
supérieurs. Pas de troubles sphinctériens. 

Les réactions de Bordet-Wassermann et de Kahn sont négatives, la réaction 
de Hecht fortement positive, les réactions de Meinicke et de Miller franchement 
positives. 

La ponction lombaire permet de recueillir un liquide céphalo-rachidien clair, 
non hypertendu, contenant 0 gr. 20 % d’albumine, 7 gr. 20 % de chlorures, 
0 gr. 40 %0 de glucose, moins de 1 lymphocyte par millimétre cube. Les réactions 
de la syphilis y sont négatives. 

La palpation de la région lombaire est douloureuse des deux cétés. Les urines 
contiennent des traces d’albumine et de pus. L’examen bactériologique identifie 
des coli-bacilles et des entérocoques. Bas-fond vésical contenant un résidu infecté 
avec lésions de cystite incrustée du trigone. Le taux de l’azotémie est de 0,60 %, 
celui de la cholestérolémie de 2,5 %, celui de Puricémie de 0,05 %. 

Aucune anomalie importante de lappareil circulatoire. Tension artérielle : 
11 1/2-7 au Vaquez, 13-8,5 au Pachon. 

Il existe chez cette malade, qui tousse et expectore quelques crachats muqueux, 
des rales congestifs aux deux bases pulmonaires. Bacilloscopie négative. 

La denture est en mauvais état, la langue saburrale et ’abdomen trés météo- 
risé. 

On constate un certain degré d’arthrose dorso-lombdire confirmée par l’exa- 
men radiologique. Navus verruqueux du mollet gauche. 

L’état de la malade reste stationnaire jusqu’en mai 1936, date 4 laquelle appa- 
raissent des signes d’amaigrissement. Se manifestent également des troubles 
digestifs surtout caractérisés par des crises douloureuses localisées dans le 
flanc droit. Pas d’élévation thermique. 500 a 700 centimétres cubes d’urines 
purulentes ne contenant pas de sang sont émises chaque jour. ; 

Au cours des différents examens, la palpation abdominale qui exagére la dou- | 
leur met seulement en évidence un météorisme important. Pas de vomissements. 
Anorexie. Présence légére de sang dans les selles. Touchers rectal et vaginal 
négatifs. 

Deux examens radiologiques sont pratiqués : biloculation fonctionnelle de 
VYestomac qui s’évacue dans le délai normal. Dilatation importante du — > 
transverse et du célon pelvien. 

La numération globulaire donne les chiffres de 3.600.000 globules rouges, de _ 


variétés de leucocytes. 

La malade cependant se cachectise progressivement, traversant des 
tives de calme et de crises douloureuses. 

Le 5 juillet, elle tombe dans le coma et l’exitus se produit sans qu’aucun 
autre symptoéme ait fait son apparition. 

A l’autopsie le foie est normal de forme, de dimensions et 4 la coupe. 

Le ceur et l’aorte sont normaux. 

Les poumons présentent des trainées de sclérose diffuse avec congestion des 
bases et adhérences pleurales. 

L’exploration du tube digestif ne permet de retrouver qu’un météorisme trés 
accentué, 

Les reins sont hypertrophiés et sclérosés. Deux calculs coralliformes dans le_ 
bassinet droit. 

La surrénale droite est plutét atrophiée. Dans l’atmosphére péri-rénale gauche — 
se trouvent quelques centimétres d’un pus épais. 

La surrénale gauche est trés hypertrophiée et se détache nettement sous la 
forme d’une grosse noix. 


= 


EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE. — A) Macroscopique : La tumeur mesurait. 
6 centimétres de long sur 4 cm. 5 de diamétre ; elle pesait 18 grammes ; a 
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forme avila, sa grosseur était celle d’un gros wuf de pigeon et ses contours 
étaient réguliers (fig. 1). 

B) Microscopique : L’examen histo-pathologique, a faible grossissement, 
montre que l’architecture du tissu surrénal est complétement modifiée (fig. 2): 
il est impossible de distinguer la zone corticale de la zone médullaire ; de plus, 
en ce qui concerne la premiére elle-méme, il n’est pas permis d’y reconnaitre 
les différentes couches : on n’apercoit, a vrai dire, que des éléments de la couche 
glomérulaire et des éléments spongiocytaires (fig. 2 et 3). 

A un grossissement plus fort, on voit que les cellules glomérulaires, identi- 
fiables grace 4 leur cytoplasme homogéne, acidophile et 4 leur petit noyau, trés 
chromophile, se continuent souvent dans un méme cordon avec les cellules du 
type spongiocytaire. 

Celles-ci, colorées par les techniques usuelles, présentent une structure 
vacuolaire, car les gouttelettes de lipoide dont leur cytoplasme est chargé ont 
été dissoutes au cours des manipulations de l’inclusion a la paraffine ; au con- 
traire, ces gouttelettes sont conservées dans les coupes obtenues par congélation, 
et elles apparaissent teintées en orangé si on les colore par le Soudan III. 


Fic. 1. A gauche, vue d’ensemble de la moitié de la tumeur ; 4 droite, 
tranche de section transversale de la tumeur (1). 


En certains points ot la vacuolisation du cytoplasme est trés marquée, on 
constate non seulement des ruptures de vacuoles intra-cytoplasmiques, mais 
encore des ruptures de limites cellulaires. 

Il faut noter encore qu’en plusieurs points, les cellules en hyperplasie adéno- 
mateuse se disposent en tubes délimitant une cavité pseudo-glandulaire (fig. 3). 

A ces deux stades de structure cellulaire, glomérulaire et spongiocytaire, dont 
nous venons de parler, il convient d’ajouter une forme de transition (fig. 3) : a 
ce stade, les éléments cellulaires sont peu vacuolisés, les gouttelettes lipoi- 
diques n’étant pas encore nettement différenciées dans le cytoplasme. 

Le stroma conjonctivo-vasculaire de cette tumeur est considérablement réduit 
_ par suite de la densité des cellules épithéliales en hyperplasie. 

Tous ces faits permettent de dire que l’on se trouve en présence d’un adé- 
nome cortical de la capsule surrénale gauche développé aux dépens de la 
couche glomérulaire et réalisant une structure spongiocytaire prédominante. 

A noter que la capsule surrénale droite était de dimensions et de structure 
histologique normales. 


(1) Microphotographies de A. HeRsaut, préparateur technique au_labora- 
toire d’anatomie pathologique de la Faculté de Médecine de Montpellier, pro- 
fesseur GRYNFELTT, chef de service. —y 
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CONSIDERATIONS GENERALES. —- Les adénomes de la corticalité surrénale — 
sont connus depuis Cook (1756) et les observations anciennes mentionnent 
parfois la morphologie du malade qui en était porteur : obésité, exagé- 
ration de la pilosité, tendance au masculisme si le sujet est une femme, 
ce qui est presque la régle (Apert). ; ’ 

Durant la vie de notre malade, nous n’avons observé aucun signe pou- 


En a, b, cellules glomérulaires ; c, d, cellules spongiocytaires; e, f, cellules 
de transition. 


Fic. 2. — Structure de la tumeur faible grossissement. 


vant faire soupconner la présence d’une telle tumeur. I] n’existait ni 
adiposité, ni hirsutisme, ni hypertension artérielle méme, puisque ce 
symptéme a été constaté lors du développement des adénomes cortico- 
surrénaliens. I] n’existait également aucun signe traduisant la disparition | 
de la médullaire. 

Cette absence de manifestations cliniques peut s’expliquer tout d’abord 
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par l’age de la malade (soixante-treize ans). L’action dystrophiante des 
adénomes de la surrénale se manifeste en effet, comme I’a montré Apert, 
par des troubles morphologiques d’autant plus discrets que l’adénome est 
survenu a un 4ge plus avancée. 

Notre observation nous a paru présenter encore un certain intérét, tout 
d’abord a cause de la rareté méme des adénomes surrénaliens publiés dans 
la littérature, ensuite en raison aussi des dimensions vraiment impor- 


Fic. 3. — Structure de la tumeur 4 fort grossissement. 
En a, b, c, cellules spongiocytaires ; d, cellule de transition ; 
e, formation tubulaire a cavité pseudo-glandulaire. 


tantes que présentait la tumeur : elles étaient, par exemple, nettement 
supérieures a celles de la tumeur publiée par E. Grynfeltt et P. Rim- 
baud (1) et pesait prés du double. 

Enfin, il était intéressant de —e chez notre malade, une absence d’in- 
suffisance surrénalienne, bien que la capsule surrénale adénomateuse fut 


(1) Grynrectr (E.) et Rimpaup (P.) : « Adénome cortical des capsules surré- 
nales. » (Bull. Assoc. franc. pur étude du cancer, t. XXI, 1932.) 
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complétement privée de substance médullaire. I] est vrai que d’aprés 
Lohéac, cité par E. Grynfeltt et P. Rimbaud, 1/11° du poids total de la 
glande suffirait 4 empécher l’apparition de signes d’insuffisance. Or, chez 
notre malade, la glande surrénale opposée était macroscopiquement et 
histologiquement normale. Ii convient d’insister sur ce fait, car si la cons- 
tatation d’adénome de la surrénale est relativement fréquente, il s’agit 
presque toujours d’adénomes bilatéraux, les tumeurs unilatérales, comme 
dans notre cas, demeurant exceptionnelles. 


(Travail de la Clinique de Propédeutique de l' Hopital Saint-Charles 
[professeur Giraud} 
et du Laboratoire d’Anatomie pathologique [professeur Grynfeltt) 


de la Faculté de Médecine de Montpellier.) 
} 
; SUR UN EMBRYON HUMAIN DE 1 mm. 05 (1) 
* par 
G. Cordier et R. Coujard. 


On posséde de bonnes descriptions d’embryons de 0 m. 15 (Teacher, 
Bryce et Kerr); de 0 m. 19 (Peters); de 0 m. 23 (Fetzer); de 0 mm. 37 
(Benecke) de 0 m. 37 (von Spee); de 0 mm. 85 (Debeyre); de 1 millimétre 
(Sternberg); de 1 mm. 2 (Eternod); de 1 mm. 17 (Frassi). 

La description de E. Ludwig, sur « un embryon humain avec un seg- 
ment primaire », est un document d’un grand intérét. 

Nous sommes trés peu renseignés sur la période de début de la segmen- 
tation dans humain. 

-armi les embryons avec canal neurenténique obtenus par voie opéra- 
toire, on ne doit retenir que ceux de Frassi et Bryce, et celui de Payne qui 
provenait d’une grossesse tubaire. L’embryon de Dandy était le résultat 
d’un avortement accidentel. Dans le cas de Ludwig, la grossesse avait été 
reconnue au cours d’une intervention sur les trompes; on avait pu faire 
le diagnostic de grossesse pendant l’opération; la grossesse avait été 
interrompue par ablation de la totalité de l’ceuf. 


NOTRE MATERIEL. — L’ceuf a été obtenu par ouverture d’une piéce opéra- 
toire d’hystérectomie (le docteur de Parthenay a eu l’amabilité de Je 
donner a M. le professeur Rouviére qui nous en a confié l’étude). Aprés 
Vouverture, l’ceuf a été mesuré puis photographié; ensuite l’embryon a 
été fixé au formol et coloré en masse 4 l’hématoxyline. | 

Inclus a la paraffine, il a été ensuite débité en coupes. 

Des reconstructions par la méthode de Born ont été faites 4 100 pour 
VYembryon ; 4 300 pour le mésoderme ; 4 850 dans la région du canal 
chordal. 


(1) Les remarques que nous avons pu faire au point de vue histologique, en 
particulier sur la disposition des gonocytes seront publiées prochainement 
en méme temps que |’étude d’un embryon de 0 mm. 80. 
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DIMENSIONS DE L’C2UF ET DE L’EMBRYON. — Mesuré en totalité avant ]’ou- 
_ verture, loeuf avait 15 millimétres de long sur 10 millimétres de large. 

Quand il a été ouvert, on a constaté qu’il manquait quelques fragments 
du chorion, et, aprés la fixation, la mensuration ne donnait plus que les 
chiffres de 13 mm. 9 sur 9 millimétres. 

L’embryon a été mesuré 4 la projection, et le chiffre obtenu a été vérifié 
sur la reconstruction au 1/100° au pied a coulisse. 

La longueur totale de l’embryon est de 1 mm. 05. D’aprés les tables de 
_ Tourneux, on peut donc fixer l’4ge approximatif de ’embryon entre vingt 
et vingt-huit jours. Nous n’avons aucun renseignement sur la date de la 
_derniére menstruation de la mére avant la grossesse. 

Les coupes ont été faites suivant le petit diamétre de l’ceuf. Elles inté- 
ressent ’embryon obliquement presque dans l’axe cranio-caudal. 


FORME GENERALE DE L’EBAUCHE EMBRYONNAIRE. — L’embryon se compose 
de la plaque embryonnaire surmontée de la cavité amniotique close de 
toutes parts et sus-jacente 4 la vésicule ombilicale (fig. 1). 

L’ébauche embryonnaire n’est pas au centre de l’coeuf. Comme dans 
-Voeuf de Glavecke von Spee, elle est fixée de court et de haut par un pédi- 
cule, le pédicule ventral, au mésoblaste chordal. 

La cavité choriale ou exo-ccelome a un diamétre considérable par rap- 
port a celui de l’embryon. L’ceuf est entiérement couvert de villosités 
-émanées du trophoblaste doublé du mésoblaste chordal. Nous ne revien- 
_drons pas sur ce chorion villeux, ne nous étant attachés qu’a la descrip- 
tion de l’embryon. Notons cependant que Il’on voit aisément sur les coupes 
les deux couches de trophoblaste : la couche profonde cellulaire ou cyto- 
trophoblaste, et la couche superficielle ou plasmoditrophoblaste. 

L’embryon est relié au mésoblaste chorial par le pédicule ventral. Ce 
cordon est obliquement dirigé en haut et en arriére. Il a la forme d’un 
cone fixé au niveau de la queue embryonnaire. La base déborde sur la 
zone ventrale de ’embryon et communique avec le mésoderme de I’extré- 
mité caudale de l’intestin et de la vésicule ombilicale. 

Ce pédicule contient le cul de sac allantoidien. 

Sa paroi est recouverte d’ébauches vasculaires juxtaposées. Sur la 
coupe 12 on voit bien le diverticule allantoidien en cul-de-sac naissant du 
segment caudal de l’endoderme intestinal 4 son union avec l’endoderme 
de la vésicule ombilicale. 

La plaque embryonnaire, reconstruite d’aprés les coupes sériées, est 
visible en totalité au niveau de sa face dorsale, si l’on découpe l’amnios a 
distance du repli amniotique. L’aire germinative, ainsi vue par sa face 
dorsale, n’a pas la forme classique de biscuit. Certes, la partie moyenne 
est légérement étranglée, mais la plaque embryonnaire est ovalaire 4a 
grosse extrémité antérieure ou céphalique. La forme se rapproche donc de 
celle que Ludwig, aprés Haeckel, range dans la catégorie des « sanda- 
lions » ou « semelles » (fig. 2). 

Lévy, qui a fait des mensurations sur des embryons d’espéces différentes, 
conclut que, jusqu’aé un certain degré de développement, il n’existe pas de 
différences de grandeur, mais des différences de formes. Tandis que chez 
le cobaye l’embryon est également large en avant et en arriére, ou méme 
plus large en arriére, l’embryon humain est au contraire, 4 un stade jeune, 
plus large en avant. 
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L’embryon n’est pas réguliérement arrondi. Dans l’ensemble, il a quitté 
déja la forme discoidale pour prendre celle d’une demi-gouttiére 4 conca- 
vité tournée vers la vésicule ombilicale. 

Dans la zone la plus étroite de l’aire germinptive, on note une i 
courbure lordotique (fig. 10). En allant de cette lordose vers la queue et 
vers la région céphalique, on note l’existence de deux cyphoses : caudale 
et craniale. 


Fic. 1. 


La cyphose craniale est réguliére avant d’aboutir au repli amniotique. 
La cyphose caudale est plus accentuée et le sommet de V’inflexion est en 
arriére de la ligne primitive (fig. 9 et 5). 

La face dorsale de la plaque embryonnaire est parcourue par un sillon 
antéro-postérieur : le sillon neural ou médullaire plus étroit au niveau de 
la lordose; ce sillon ne semble pas strictement médian, mais légérement 
déjeté a droite de la ligne médiane. I] ne creuse pas la totalité de la face 
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dorsale de ’embryon. Au niveau de la partie caudale, le sillon s’élargit 
en s’étalant avant d’aboutir au repli amniotique. La ligne primitive et le 
noeud de Hensen ne se voient pas sur la reconstruction a 100 diamétres. 
D’ailleurs, quand on examine les coupes, l’on voit que la ligne primitive 
répond au début de l’inflexion caudale de I’embryon, et le repli amnio- 
tique est trés incliné vers la face ventrale. D’aprés Rabl, on retrouve tou- 
jours cette disposition : « La gouttiére médullaire, dit cet auteur, se conti- 


Fic. 2. — Reconstruction a 100. L’amnios a été enlevé. 
Vue dorsale de l’embryon. ‘ 


nue comme gouttiére dorsale sur la portion céphalique de la cyphose 
caudale, et se termine par une surface aplatie qui s’étend en s’élargissant 
jusqu’au canal neurentérique. La ligne primitive est fortement incurvée 
sur la face ventrale, comme dans le sujet de Sternberg; il n’est pas 
possible de voir le canal sur la reconstruction de la face dorsale. » 
Sur ’embryon que nous avons étudié, la ligne primitive cependant reste 
sur la face dorsale. En avant, la gouttiére médullaire n’atteint pas le repli 
amniotique et vient mourir a distance de ce repli. 

De chaque cété du sillon, dans la zone de cyphose céphalique, la plaque 
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embryonnaire est légérement bombée. Ces deux bourrelets symétriques ~~ 
sont appelés, par certains, bourrelets encéphaliques ou bourrelets céré- 
braux (Ludwig). 

Vue par sa face ventrale, lorsque l’on a détaché la vésicule ombilicale, 
la plaque embryonnaire est concave. Cefte concavité d’un assez grand are 
au centre, est interrompue par une légére saillie transversale qui répond 
A Vensellure de la face dorsale (fig. 3) 


Fic. 3. — Reconstruction a 100. La vésicule ombilicale a été enlevée. 
On voit Vinvagination allantoidienne. 


En avant, la concavité s’accentue et lon ne distingue aucune saillie 
répondant a une formation cardiaque. 

En arriére, un repli transversal fortement saillant en avant sépare deux 
zones : l’une a forte concavité tournée vers la vésicule ombilicale, répond 
a la cyphose caudale; l’autre, postérieure, est l’orifice embryonnaire du 
cul-de-sac allantoidien, visible en totalité sur la reconstruction, s’enfon- 
cant dans le pédicule ventral. 


Nous n’avons pas vu de somite. an ed a 
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FEUILLETS BLASTODERMIQUES. — Les trois feuillets : ectoderme, endo- 
derme, chordo-mésoderme sont visibles. 

Le feuillet blastodermique interne tapisse la face interne de la vésicule 
ombilicale et de lallantoide, et passe sur la face ventrale de laire 
embryonnaire. 

Une communication s’établit entre la vésicule ombilicale et la cavité 
amniotique par le canal chordal. 

Le feuillet blastodermique moyen ne nous intéresse que du point de vue 
topographique; nous l’appelons feuillet chordo-mésodermique par oppo- 
sition au mésoderme amniotique, vésiculaire, chorial et cordonal. 

Le mésoderme pariétal se continue d’ailleurs sans ligne de démarca- 
tion dans celui du cordon ventral, et ce dernier dans le mésoblaste de 
l’aire embryonnaire. 


FEUILLET BLASTODERMIQUE INTERNE. — Formé d’une seule couche de cel- 
lules, ce feuillet trés mince se distingue aisément du mésoderme sous- 


Fic. 4. — Reconstruction a 300. 7 
Vue générale des aires vasculaires de la vésicule ombilicale et du cordon. 


jacent. Suivi d’avant en arriére, il est d’abord accolé au mésoderme, puis 
s’en sépare nettement au niveau de la cyphose céphalique. Il s’accole a 
nouveau au mésoderme de la région lordotique. Dans la zone caudale, 
tout en suivant l’inflexion embryonnaire, il reste distinct du mésoderme. 
Il dessine plusieurs ondulations qui semblent des artifices de préparation. 
Au niveau de la ligne primitive et du canal chordal, les cellules deviennent 

plus denses et plus hautes jusqu’au sommet de l’inflexion caudale. 
L’ectoderme se continue ensuite sans ligne de démarcation avec l’épi- 
thélium du cul-de-sac allantoidien qui devient irrégulier et plus élevé, 
peut-étre 4 cause de formations vasculaires qui l’entourent. I! montre par 
endroits plusieurs couches, sans qu’on puisse l’affirmer. Aprés avoir 
tapissé la cavité allantoidienne, l’endoderme forme la paroi interne de 
la vésicule ombilicale, si bien que l’on ne peut pas établir de limite nette 
entre ce qui appartient 4 la vésicule ombilicale et ce qui est intestinal. 
Les auteurs com , ne sont pas arrivés non plus a voir de 
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limites nettes entre ces deux parties; c’est pourquoi ]’on peut décrire, avec 
Ludwig, indifféremment l’allantoide comme une formation née de Ja vési- 


cule ombilicale, ou comme une formation intestinale. 


. pour 1 m/m.). 


MESODERME. — Dans la zone embryonnaire, le mésoderme forme une 
couche continue, épaisse sur toute l’étendue de l’aire germinative depuis 
’extrémité céphalique jusqu’au pédicule chorial. Formé de plusieurs 
assises cellulaires, le mésoderme suit toutes les inflexions embryonnaires 


: 
Fic. 5. —- Vue générale de ’'embryon sur les coupes (55 1 
) Fic. 6. — Les ilots sanguins vus 4 un fort grossissement (700 pour 1). : y ; 4 eee 
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et se continue au dela des sillons amniotiques avec le mésoblaste extra- 
embryonnaire du pédicule chorial, de ’amnios, de la vésicule ombilicale. 
Bien distinct des deux autres couches, il s’accole, comme nous Il’avons dit, 
sur une faible étendue, 4 l’endoderme sous-jacent au niveau de la lordose 
_embryonnaire. 

Au sommet de l’inflexion caudale de ’embryon, le mésoderme s’accole 
a ’ectoderme, a la limite postérieure de la ligne primitive. 

Par une étude attentive des différentes coupes, nous n’avons pas 
retrouvé d’épaississement mésodermique répondant 4 un somite. Certes, 
au voisinage de la zone caudale, rachidienne sur les coupes para-médianes 
(fig. 9), le mésoderme semble plus épais; mais nous n’avons pas le droit 
(Winterpréter cette disposition comme l’ébauche d’un segment intermé- 
diaire. I] est d’ailleurs plus facile d’affirmer l’existence d’un segment pri- 
maire sur des coupes transversales, et l’embryon que nous décrivons a été 
coupé suivant un axe oblique. 

Lorsqu’on regarde la littérature, on voit que l’affirmation de l’existence 
d’un somite n’a été faite sur ’embryon humain que lorsqu’il existe une 
savité centrale. Ainsi, dans l’ceuf étudié par Ludwig, cet auteur a soin 
d’écrire « que le métamére est jeune, car il n’y a pas encore de cavité de 
segmentation, mais, ajoute-t-il, la cavité de segmentation est 4 peine indi- 
quée >. 

Malheureusement, nous n’avons pas encore beaucoup de descriptions 
@Wembryons humains trés jeunes coupés dans une bonne direction, et 
datant du stade pré-segmentaire. L’embryon de Wilson était mal conserve. 
Dans celui d’Iggals coupé transversalement, la description du somite n’est 
pas trés explicite. Sternberg est le seul qui ait fait une bonne étude, mais, 
malgré l’absence de limitation nette entre les segments primaires et le 
mésoderme ambiant, l’embryon était.4 un stade plus avancé que le nétre, 
puisqu’il avait trois somites. 

Sur toutes les coupes ot le mésoderme est visible, il n’y a pas de 
ccelome intra-embryonnaire. Aucune cavité de segmentation ne divise le 
feuillet moyen en splanchnopleure et somatopleure. La encore, l’orienta- 
tion oblique des coupes ne facilite pas la recherche du ccelome qui est 
toujours trés latéral. 

Nous n’avons pas vu de rudiment cardiaque. 

On verra plus loin que les germes vasculaires n’existent qu’en dehors de 
V’embryon. 


EctopERME. — L’ectoderme est trés épais au niveau de Ja gouttiére 
médullaire et des deux bourrelets qui limitent latéralement cette gouttiére 
dans la région céphalique. Certains interprétent ces saillies antérieures 
comme des ébauches cérébrales. 

Nous sommes 4a un stade trés précoce du développement; ces bourrelets, 
en apparence encéphaliques, sont peut-étre liés au refoulement de l’ecto- 
derme par la cyphose céphalique. 

Les embryons de Graff von Spee et d’Eternod qui ont été examinés aux 
_ premiers stades de la segmentation, ont la méme disposition du systéme 
nerveux limité 4 une gouttiére médiane flanquée de deux bourrelets encé- 
phaliques. 

L’embryon de Triepel est le plus ancien, puisque cet auteur a trouvé des 
rudiments d’infundibulum et d’hypophyse. De méme, le matériel animal 


SG 
— 
. 
. 


S. A. 149 


(rat blanc) d’Andelman concernait un embryon a 9 somites. Andelman 
appelle la gouttiére transversale qui forme la limite postérieure des bour- 
relets encéphaliques au niveau de la lordose, le « sulcus proticus ». Ce 
sulcus constituerait la limite postérieure de la zone encéphalique encore 
indivise, donnant plus tard naissance au protencéphale, au mésencéphale, 
a ’ébauche du cervelet et au neurome du trijumeau. 

Sur les bords de l’aire germinative, l’octoderme perd son épaisseur. I] 
se continue en s’amincissant sur les bords du sillon amniotique avec 
l’'ectoderme de l’amnios. 


LE CANAL CHORDAL, — Sur la coupe 7 on voit en avant de l’inflexion cau- 
dale de ’embryon la ligne primitive. A la limite céphalique de la ligne 
primitive, un canal chordal bien développé est ouvert a ses deux extré- 
mités. 

Si l’on suit les feuillets en partant du repli amniotique caudal, on trouve 
une premiére zone concave en avant ott le mésoderme épais est bien dis- 
tinct de ’ectoderme dont la hauteur augmente progressivement de l’am- 
nios au sommet de l’inflexion embryonnaire. L’ectoderme a ce niveau est 
ondulé (artifices de préparation). 

En avant de l’inflexion embryonnaire, a peu de distance de son sommet, 
le mésoderme disparait et la ligne primitive s’étend sur une assez grande 
longueur : ectoderme et endoderme trés épais sont accolés. Une légére 
ligne ot les cellules sont moins tassées est visible 4 l’intérieur de la ligne 
primitive dans la plus grande partie de son trajet, sauf dans la zone 
céphalique oti la ligne primitive est indivise. 

Le canal notochordal est visible dans toute son étendue. II est oblique- 
ment dirigé d’arriére en avant et de haut en bas. I] met en communication 
la cavité amniotique dorsale avec la vésicule ombilicale ventrale. 

L’orifice ectodermique est saillant sur la face dorsale, marqué sur sa 
ligne craniale par un bourrelet ectodermique. Cet orifice superficiel ou 
noeud de Hensen donne accés dans une cavité assez large, obliquement 
dirigée comme le canal dans une direction caudo-encéphalique. Cette 
cavité creusée dans l’ectoderme, ou mieux constituée par la réflexion de 
l’ectoderme sur les berges de l’orifice, est en forme d’entonnoir 4 sommet 
dirigé sur le canal. 

Le canal qui lui fait suite est trés étroit, surtout distinct dans sa partie 
profonde (coupe 8). Il est sinueux en § italique, décrivant d’abord une 
concavité dirigée vers la région céphalique, puis vers la queue. Le canal 
aboutit en s’évasant a un entonnoir endodermique a base ouverte dans 
la cavité de la vésicule ombilicale. La berge caudale de l’orifice endoder- 
mique forme un éperon qui s’oppose a la lévre supérieure de l’orifice de 
’endoderme, doublée du mésoderme qui s’amincit d’avant en arriére a ce 
niveau. 

Les deux orifices sont donc larges et le canal est ouvert dans la totalité 
de son trajet. Cette constatation s’oppose a la description de certains 
auteurs qui ont nié l’existence d’une ouverture superficielle. 

Graff von Spee, Eternod l’ont cependant décrite, mais ajoutaient que 
ouverture superficielle du canal chordal est en général étroite, peu 
apparente, tandis que l’orifice interne est large et d’une constatation aisée. 

Nous préférons le terme de canal chordal a celui de canal neurentérique 
qui est encore employé dans certains livres. Chez ’homme, le canal fait 
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al sur un grossissement moyen (550 sur 1). 


4 
Fic. 7. — Ligne primitive et canal chordal (135 sur 1). 
Fic. 8. — Le canal chord 
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Fic. 9. — Vue générale de ’embryon avec le pédicule chorial (55 pour 1). vu : 
: Fic. 10. — Le pédicule chorial vu au fort grossissement (135 sur 1). 7 ae 
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communiquer la cavité amniotique avec la vésicule ombilicale et non le 
canal médullaire avec l’intestin, puisque le canal chordal a disparu, quand 
la gouttiére médullaire se ferme. 

Van Beneden chez le lapin, Eternod chez ’homme, admettent que le 
canal noto-chordal représente une invagination gastruléenne. Nos coupes 
obliquement dirigées n’intéressent que la partie postérieure du canal 
chordal. I] est impossible de distinguer la partie antérieure dont le plan- 
cher est constitué par le lécitophore (Eternod). Le seul fait qu’on puisse 
affirmer, c’est celui de l’existence d’un canal complet ot les cellules d’ori- 
gine ectodermique venues du prolongement céphalique de la ligne primi- 
tive sont incorporées a l’endoderme sur la ligne axiale embryonnaire. 


LE SYSTEME VASCULAIRE. Le systéme vasculaire est visible sur les 
coupes et sur les reconstructions. Il est formé d’ilots vasculaires et de 


Nous n’avons pas cherché a distinguer sur les coupes les cellules vas- 
culaires isolées qui peuvent se confondre avec les cellules mésenchyma- 
teuses voisines. 

A ce stade, les formations mésenchymateuses sont trés peu développées. 
Miss Watson estime méme, d’aprés l’étude qu’elle a faite sur le chat, que 
dans les premiers stades du développement, il n’y a aucune différenciation 
entre les éléments vasculaires et les cellules mésenchymateuses. Ludwig 
conclut de la méme facon chez Phomme. 

On distingue deux régions vascularisées ot: les vaisseaux sont d’ailleurs 
en continuité : une région attenante a la splanchnopleure de la vésicule 
ombilicale et une zone cordonale. 

Ces faits concordent avec les recherches d’Eternod. Ludwig admet que 
la naissance de vaisseaux, dans l’embryon et en dehors de l’aire embryon- 
naire, est indépendante in loco. Il ne croit pas a l’extension progressive 
des vaisseaux de l’aire extra-embryonnaire a l’embryon. 

Mais sa description concerne un embryon plus développé que celui que 
nous avons étudié, puisqu’il y avait des vaisseaux intra-embryonnaires 
avec ébauche cardiaque. D’autre part, dans sa préparation, la vésicule 
_ombilicale avait été détruite en grande partie. 

Certes, dans les recherches de Watson faites sur le chat a 7 segments, 
on ne peut pas suivre l’aorte jusqu’a la naissance des artéres ombilicales, 
et, dans ’embryon de Veit et Esch, les veines ombilicales embryonnaires 
ne communiquent que par un seul cété avec les veines ombilicales extra- 
embryonnaires. 

D’autres constatations sont contradictoires avec ces faits : les résultats 
_ (Evans (in Manuel de Keibel et Mall), la description d’Eternod, ne con- 
cordent pas avec ceux de Watson. 

Dans l’ceuf de Glavecke von Spee, les premiers vaisseaux disparaissent 
de bonne heure dans la paroi mésoblastique de la vésicule ombilicale; 
puis de nouveaux ilots sanguins et vaso-formatifs apparaissent dans le 
mésoblaste du pédicule ventral et dans la lame choriale. 

Ce que nous pouvons affirmer, c’est, dans ’embryon que nous avons 
examiné, lexistence de vaisseaux extra-embryonnaires et absence de 
vaisseaux intra-embryonnaires. 

Il nous apparait que les vaisseaux du pédicule ventral ne sont que ]’ex- 
tension progressive de la coulée vasculaire née des parois de la vésicule 
ombilicale. 
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Au niveau de la vésicule ombilicale, les germes vasculaires se présentent 


sous la forme d’ilots saillants dans la paroi, les uns pédiculés, d’autres, et 
c’est la majorité, sessilés. 


Fic. 11. — Le diverticule allantoidien (55 sur 1). 


Leur aspect et leur topographie permettent de diviser la vésicule ombi- 


licale au point de vue vasculaire en deux zones, par un plan frontal paral- 
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léle a la plaque embryonnaire : une zone ventrale et une zone dorsale 
(fig. 4). 

Dans la partie ventrale, les ilots répartis sur toute la surface de la vési- 
cule ombilicale sont arrondis ou ovalaires; isolés les uns des autres, irré- 
guli¢rement répartis et clairsemés; nous en avons compté une cinquan- 
taine. 

Dans la zone dorsale, les ilots s’agglomérent pour constituer des cor- 
dons ou des grappes réparties en trois bandes cellulaires bien visibles, 
paralléles les unes aux autres, anastomosées par des trainées irréguliéres 
et obliques. Au niveau de l’implantation du cordon, les ilots se fusionnent: 
on retrouve les trois bandes paralléles suivant la surface de la vésicule; 
ces trois bandes s’élargissent pour constituer trois axes principaux dent le 
médian est plus volumineux que les deux autres. 

Au niveau du cordon, les vaisseaux sont trés nombreux. Ils sont en 
continuité avec les trainées vasculaires de la vésicule ombilicale d’une 
part, avec les vaisseaux de la lame choriale d’autre part. 

Irréguliérement répartis sur toute la surface du pédicule ventral, ils 
forment une masse vasculaire formée de canaux paralléles au grand axe 
du cordon, richement anastomosés les uns avec les autres. Ce réseau vas- 
culaire laisse voir, 4 travers les lacunes qui séparent les anastomoses, le 
cul-de-sac allantoidien. 

Bref, on ne peut pas encore décrire d’artéres ou de veines allantoi- 
diennes. L’embryon présente le premier stade du développement vascu- 
laire formé d’ilots répartis sur toute la surface de la vésicule ombilicale 
et du pédicule ventral. Il n’y a pas encore de germes vasculaires intra- 
embryonnaires. 


Conc.usions. — L’embryon humain que nous avons étudié mesurait 
1 mm. 05 et ne possédait pas de somite visible sur les coupes obliques qui 
ont été pratiquées. 

La plaque embryonnaire a la forme d’une sandale et présente sur sa 
face dorsale un sillon neural. 

L’aire germinative est cambrée et la lordose s’inscrit entre deux 
cyphoses, caudale et craniale. 

L’embryon est situé entre la cavité amniotique dorsale et la vésicule 
ombilicale ventrale. L’ensemble est excentriquement réuni par un court 
pédicule ventral a la vésicule choriale trés large et trés haute. 

Trois feuillets blastodermiques sont visibles. 

Le mésoderme ne présente pas de fissure ccelomique. 

Le coeur fait défaut. 

L’endoderme forme une courte invagination allantoidienne a l’intérieur 
du pédicule ventral. 

Sur la face dorsale, on voit la ligne primitive et un canal chordal ouvert 
a ses deux extrémités. 

Les parois de la vésicule ombilicale renferment des vaisseaux qui sont 
en continuité avec un systéme vasculaire abondant sur la surface du pédi- 
cule ventral. 

Il n’y a pas de vaisseaux intra-embryonnaires. 


= (Travail des Laboratoires de M. le professeur Rouviére 
: et de M. le professeur Champy.) 
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LES EBAUCHES PANCREATIQUES DORSALES ET VENTRALES. thd 
LEURS RAPPORTS : 
DANS LA CONSTITUTION DU PANCREAS DEFINITIF 


A. 


Lorsque Goethe, en 1867, découvrit chez le poulet deux ébauches pan- 
créatiques et que Kélliker, en 1879, les retrouva chez l’embryon humain, 
il sembla que l’on avait résolu l’énigme de la présence des conduits excré- 
teurs multiples du pancréas adulte, énigme que la notion d’une ébauche 
unique ne pouvait expliquer. 

Depuis, et surtout aux alentours de 1890, les travaux se sont multipliés.— 
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I] suffit de citer ceux de Zimmermann en 1899, Hamburger, W. Felix, 
Jankelowitz, Janoscik, Schultze, Broman, Swaen, Kollman, Piper et Helly, 
Gianelli Luigii en 1911, Weber, Pensa en 1916, Retterer en 1927. 

Ces travaux sont rassemblés et résumés dans les traités, et cependant 
on est surpris de ce fait que si les notions classiques concordent quand 
il s’agit du nombre et de la topographie générale des ébauches pancréa- 
tiques, elles different singuliérement quand il s’agit de voir comment 
elles se comportent pour obtenir le pancréas définitif. 

Ainsi, les descriptions et les images de Broman dans le traité de Keibel 
different totalement des reconstructions de Lewis. 

Pour Lewis, les ébauches dorsales et ventrales se superposent. Trés 
simplement ainsi le pancréas dorsal forme la queue, le corps et la portion 
craniale de la téte, le pancréas ventral formant le reste de la téte et le 
prolongement unciné. 

Le processus est done simple, rotation des ébauches autour de IJ’axe 


Fie 1, 
A, Constitution du pancréas selon Lewis. : 
B. Constitution du pancréas selon Broman. -°y 


duodénal, juxtaposition des bords craniaux et caudaux, des ébauches 
dorsale et ventrale, et secondairement anastomose des canaux excréteurs 
(fig. 1, A). 

Tout autre est la conception de Broman (fig. 1, B). Pour cet auteur, non 
seulement les ébauches tournent autour du duodénum, mais encore 
V’ébauche dorsale modifie sa forme, elle s’allonge dans le sens distal, 
pour donner la queue, et dans le sens caudal pour se placer caudalement 
au pancréas ventral et former ainsi une portion importante de la téte. 
La téte, d’aprés Broman, provient dans sa portion craniale de l’ébauche 
ventrale restée en position haute, dans sa portion caudale de l’ébauche 
dorsale. 

D’aprés cette conception, l’ébauche ventrale est donc croisée par 
V’ébauche dorsale quand celle-ci descend pour se placer caudalement par 
rapport 4 elle. 

Sur les conseils de M. le professeur Rouviére, nous nous sommes 
efforcé de reconnaitre la part que chaque ébauche prend 4 la constitu- 
tion du pancréas et de montrer comment les canaux excréteurs de ces 
ébauches primitives se sont modifiés, afin de présenter l’aspect classique 
observé chez l’adulte. 

Nous avons suivi l’évolution du pancréas sur des reconstructions d’em- 
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bryons de 5, 6,1, 12, 17, 22, 27 millimétres, que nous allons maintenant 
décrire. Ces reconstructions ont été faites selon la méthode de Born. 


1° LES EBAUCHES PANCREATIQUES AU STADE DE E. H. 5 MILLIMETRES. — 
Sur la reconstruction d’un E. H. 5 millimétres, le duodénum se présente 
comme un tube vertical, légérement oblique dans le sens cranio-caudal 
et de gauche a droite, situé un peu 4 gauche de la ligne médiane dans sa 
portion craniale. Il décrit une double courbure en § italique, une pre- 
miére craniale 4 convexité ventrale et droite, une seconde caudale, fai- 
sant suite a la précédente, a convexité dorsale. 

Le tube duodénal est légérement aplati dans le sens dorso-ventral, sauf 
au point de jonction des deux courbures. 

La face dorsale de la portion craniale se renfle en un bourgeon volu- 


Fic. 2. — Reconstruction des ébauches pancréatiques et hépato-cystique. 
Embryon humain de 5 millimétres (vue latérale gauche). 


mineux. Sa largeur est d’environ le double de celle de l’intestin, sa Jon- 
gueur égale celle de la totalité de ce segment cranial du duodénum et 
elle en a la méme épaisseur. Ce bourgeon représente l’ébauche dorsale 
classique. Il se dirige 4 la fois dans le sens caudal et dans le sens dorsal, 
faisant avec le duodénum un angle de 15° environ (fig. 2). 

Sur la face ventrale du segment caudal du duodénum, on voit se déve- 
lopper un autre bourgeon qui s’oriente en sens inverse du précédent, 
c’est-a-dire cranialement et ventralement. Ce bourgeon représente 
l’ébauche hépato-cystique. A ce stade, cette ébauche est encore courte et 
massive, elle se dilate prés de son origine pour donner le bourgeon 
cystique. Mais on ne trouve pas encore trace d’ébauche pancréatique 
ventrale a son niveau. 

En résumé, a ce stade, le duodénum présente deux courbures, une cour- 
bure craniale et dorsale qui porte le bourgeon pancréatique dorsal, une 
courbure caudale et ventrale qui présente l’ébauche hépato-cystique. Ces 
ébauches sont l’une au-devant de l’autre, elles s’opposent par leur ori- 
gine; leur masse se dirige en sens inverse l’une de Il’autre. 
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oe 2° Le STADE DE 6 mm. 1. — Le duodénum, 4a ce stade, occupe toujours 
un axe paralléle 4 celui du corps de l’embryon, mais non plus a gauche 
de la ligne médiane mais sur cette ligne méme. 

Le bourgeon ventral ou hépato-cystique s’est étiré, il a perdu l’aspect 


Fi Reconstruction des ébauches pancréatiques. Embryon humain 
de 6 mm. 1 (vue latérale droite). 


trapu et court qu’il présentait a 5 centimétres, l’ébauche de la vésicule 
-s’individualise et tend a se pédiculiser; elle suit dans son ascension le 
-bourgeon hépatique. On note a Vorigine de ce bourgeon ventral trois 
proliférations glandulaires, une petite sur la face craniale du bourgeon 
hépatique et deux autres sur sa face caudale. Ces proliférations semblent 
représenter les ébauches multiples ventrales du pan- 
créas, telles que les a décrites Kollman. L’ensemble s’est 
déplacé et se situe 4 droite du tube duodénal. 
L’ébauche pancréatique dorsale a augmenté de volume 
en totalité ; elle présente, en effet, toujours la méme 
forme de massue appendue au segment duodénal cranial. 
Elle est toujours située parallélement et dorsalement a 
ce segment. Son bord caudal est horizontal et son bord 
cranial oblique (fig. 3 et 3 bis). 
Par rapport aux ébauches pancréatiques ventrales 
Fic. 3 bis. — Re- encore minuscules l’ébauche dorsale est de proportions 
construction des 
ébauches pan- Considérables. 


créaliques. Em- 


y+ lly mee 3° EMBRYON DE 8 MM. 25. — Au stade de 8 cm. 25, les 


latéraledroite). Tapports que nous avons décrits jusqu’ici pour les 

ébauches pancréatiques sont complétement modifiées, ce 

changement provient de la nouvelle orientation du duo- 

dénum. A cette époque, le duodénum s’est non seulement accru considéra- 

blement dans ses dimensions, mais encore a suivi l’estomac au cours de la 
rotation sur son axe qu’il vient d’effectuer. 

_ L’estomac vient d@’abandonner le plan sagittal qu’il occupait pour se 
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placer dans un plan intermédiaire au plan sagittal et au plan frontal, 


faisant ainsi un angle de 20° environ. 


La rotation de l’estomac a en- 
trainé a sa suite le pylore et le duo- 
dénum, rejetant vers la droite du 
pylore les premiére et deuxiéme 
portions du duodénum qui déja 
s’ébauchent. La troisiéme portion 
fixée dorsalement ne peut suivre ce 
mouvement de bascule; elle est 
done obligée, pour continuer ce 
mouvement, de se tordre sur son 
axe, ce qu’elle fait 4 union de la 
deuxiéme et de la troisiéme por- 
tions. Cette torsion est telle que 


ses faces changent d’orientation, la 


gauche. 


Fic. 4. — Reconstruction des ébauches pancréatiques. Embryon humain 
de 8 mm. 25 (vue de haut en bas). 


Fic. 4 bis. —- Reconstruction des 
ébauches pancréatiques. Em- 
bryon humain de 8 mm, 25 
(vue de bas en haut). pale 


face ventrale devient dorso-latérale 
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Les ébauches pancréatiques et des canaux hépatiques qui débouchent 
en ce point suivent fatalement la torsion duodénale. Ceci s’entend pour 
ce qui est de leur abouchement dans le duodénum, leurs extrémités dis- 
tales n’ayant aucune raison de suivre le duodénum, puisqu’elles sont 
fixées 4 la paroi de l’embryon. Elles conservent donc leur situation ini- 
tiale, c’est-a-dire situation ventrale pour la vésicule biliaire, situation 
dorsale pour la portion du pancréas dorsal qui donnera naissance 4 la 
queue du pancréas. 

Ces ébauches s’implantent dans le duodénum de la maniére suivante : 

Le pancréas dorsal sur la face latérale gauche du duodénum, le pan- 
créas ventral sur sa face latérale droite. 

Si le pancréas dorsal n’adhérait pas par son extrémité distale a la 
paroi dorsale, les deux ébauches pancréatiques ventrales et dorsales figu- 
reraient assez bien deux ailettes sur les faces latérales du duodénum. 
Mais il n’en est pas ainsi, l’extrémité distale du pancréas dorsal conserve 
sa position initiale. Les deux ébauches s’orientent done de la maniére 
suivante : pancréas ventral en position latérale droite, pancréas dorsal 
en position ventro-dorsale gauche. A ce stade, les deux ébauches décrivent 
donc un angle ouvert dorsalement dont la base répond a la paroi dorsale 
de ’embryon, le sommet au duodénum et les cétés aux deux ébauches. 

Du point de vue purement morphologique, signalons que l’ébauche 
_ventrale caudale a augmenté légérement de volume et qu’elle tend a se 
pédiculiser. Les ébauches craniales ont disparu. 

L’ébauche dorsale s’est allongée, elle présente maintenant deux seg- 
ments : un segment qui représente l’ébauche primitive dont il a conservé 
la forme, et qui est développé dans le sens dorso-caudal, c’est la portion 
la plus voisine de l’ébauche ventrale, puisque c’est la portion primitive 
(fig. 4 et 4 bis). 

Le second segment néoformé se “détache de-la portion craniale de 
l’ébauche dorsale primitive, ce segment se dirige dorsalement et 4 gauche, 
il représente l’ébauche du corps et de la queue. Cette portion reste cra- 
niale sur toute sa longueur par rapport au premier segment. 

Au contraire, le premier segment ou segment primitif s’est accru dans 
le sens caudal de telle sorte qu’il dépasse maintenant dans le sens caudal 
le bourgeon pancréatique ventral, dont l’origine sur le duodénum reste 

- cependant caudale par rapport a celle du pancréas dorsal. 

En somme, le pancréas dorsal dépasse dans le sens cranial et dans le 
sens caudal le pancréas ventral, quoique leurs insertions duodénales 
soient restées inchangées, c’est-a-dire craniale pour le pancréas dorsal, 
-audale pour le pancréas ventral. 


4° Le sTADE DE E. H. 12 MILitiméTrReEs. — A ce stade, l’estomac vient 
de terminer la rotation sur son axe dont nous avions vu le premier temps 
chez l’embryon de 8 cm. 5. Le pylore et la premiére portion du duodeé- 
num lui succédent en décrivant presque un angle droit. Elle se dirige cau- 
dalement et légérement 4 droite. Elle a subi le contre-coup de la rotation 
gastrique, mais, fixée dans sa portion inférieure, elle se tord sur son axe. 
Le point qui centre la torsion siége entre l’abouchement du cholédoque 
et du pancréas dorsal. 

Sous l’effet de cette torsion, le cholédoque et le pancréas ventral débou- 
chent franchement maintenant sur la face dorsale du duodénum, le pan- 
créas dorsal s’ouvrant sur sa face latérale gauche (fig. 5 et 5 bis). ed 
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La torsion duodénale entraine une seconde conséquence. ( 


Fia. 5. Reconstruction des ébauches pancréatiques. Embryon humain 
de 12 millimétres (vue latérale gauche). 


se fait, nous l’avons vu, entre l’abouchement du cholédoque dans le duo- 
dénum et celui du pancréas dorsal, ce qui a pour effet de diminuer la 
distance qui sépare ces canaux. Ce 
fait a pu donner a un certain nombre 
de chercheurs, His, Janosick, l’impres- 
sion que le pancréas dorsal venait se 
placer caudalement par rapport au cho- 
lédoque; — en réalité, il n’en est pas 
ainsi et il ne peut pas en étre ainsi. — 
Si le fait était constateé, il faudrait qu’ii 
se soit produit une véritable migration 
dans le sens caudal du canal excréteur 
du pancréas dorsal, ce qui n’est pas 
défendable. 

Nous avons vu, par ailleurs, que ce 
qui devenait caudal ce n’était pas Fic. 5 bis. — Reconstruction des 
Vabouchement du canal excréteur, ébauches pancréatiques, Em- 
mais la portion de pancréas dorsal 
qui s’était accrue dans le sens caudal. gauche). 

Les reconstructions donnent nettement 

l’impression qui si l’on pouvait détor- 

dre le duodénum, les canaux excréteurs s’éloigneraient. La torsion a 
entrainé fatalement avec elle le raccourcissement. 
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Du point de vue morphologique, les ébauches pancréatiques présentent 
l’aspect suivant. 

L’ébauche dorsale s’est accrue dans des proportions considérables, mais 
aux dépens de son épaisseur. Elle forme une lame mince et pliée en deux 
segments 4 la jonction du corps et de la téte. Le corps et la queue, pris 
dans le mésogastre postérieur, restent dans un plan frontal, la téte reste 
comme au début dans un plan sagittal d’ou une double angulation de 
ces deux segments. La premiére, axée sur le col, donne au pancréas sa 
forme coudée; la seconde, axée sur le col, place la téte d’une part, le 
corps et la queue. d’autre part, dans des plans perpendiculaires. 

Ajoutons enfin que la portion du pancréas dorsal la plus caudale des- 
cend jusqu’a la jonction de la deuxiéme et de la troisiéme portions du 
duodénum. 

L’ébauche ventrale s’est trés peu modifiée, mais elle tend a s’indivi- 
cualiser du cholédoque et ne lui est plus rattachée que par un pédicule 
aplati. La masse du pancréas ventral, placée maintenant dans un plan 
sagittal ventro-dorsal, vient se mettre au contact de la région céphalique 
de l’ébauche dorsale. Elle en reste encore séparée par un étroit interstice. 

En somme, a ce stade, les deux bourgeons pancréatiques viennent au 
contact un de l’autre, la face dorsale et droite de l’ébauche dorsale 
entrant en rapport avec la face ventrale gauche de l’ébauche ventrale. 
Cette juxtaposition se fait suivant une bande étroite correspondant a la 
région céphalique de l’ébauche dorsale (fig. 5 bis). 

Cette derniére conserve, par rapport a l’ébauche ventrale, la méme 
situation sur le duodénum, les points d’abouchement des canaux excré- 
teurs s’étant seulement rapprochés. 


5° Le STADE DE E. H. 17 MILLIMETRES. — Depuis le stade de 12 centi- 
métres, le duodénum a subi un accroissement considérable. A la torsion 
que l’on avait notée au stade précédent succéde le déroulement de l’anse 
duodénale. Cet accroissement de longueur se fait entre deux points précis 
et fixés, le pylore et la troisiéme portion. La premiére et la deuxiéme por- 
tions restées relativement libres se développent en formant une anse 
- horizontale 4 convexité dirigée vers la droite. Les deux branches de l’anse 
sont telles que la branche formée par la premiére portion est sur un plan 
légérement supérieur 4 la branche formée par la deuxiéme portion. 
Néanmoins, la deuxiéme portion a subi une ascension trés nette par 
7 rapport aux stades précédents, ascension qui la projette maintenant en 
arriére de la région pylorique. 
7 Du méme coup, les ébauches pancréatiques annexées 4 Ja deuxiéme 
a portion du duodénum se sont élevées avec elle. 
Les deux ébauches sont maintenant au contact l’une de Jl autre. 
L’ébauche dorsale s’est peu modifiée; 4 noter cependant que l’angle que 
formait la téte avec le corps et la queue a diminué d’importance; ce n’est 
plus un angle droit, mais un angle aigu ouvert dorsalement. 

Dans le sens caudal, le bourgeon dorsal descend jusqu’a la troisiéme 
portion du duodénum. Son canal excréteur conserve les mémes rapports 
que ceux qu’il présentait précédemment avec le cholédoque. 

P L’ébauche pancréatique ventrale s’est, 4 ce stade, considérablement 
modifiée. Elle se sépare du cholédoque auquel ne l’unit plus que son canal 

. excréteur (fig. 6). 

Sa masse est venue se loger dans l’angle diédre formé par les deux 
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portions de l’ébauche dorsale, de telle sorte que son bord caudal entre 

en contact avec le bord cranial de la portion céphalique de l’ébauche 
; dorsale, et que son bord cranial dépasse légérement et dorsalement a lui 
le bord cranial de la région corporale de l’ébauche pancréatique dorsale. 
Fic. 6. — Reconstruction des ébauches pancréatiques. Embryon humain 

de 17 millimétres (vue antérieure). 
Il semble donc, a ce stade, que toute la portion antérieure du pan- 

créas, téte, corps et queue, soit formée par le pancréas dorsal. Le pan- 
créas ventral doublant celui-ci au niveau du corps et comblant le léger 
interstice que laissent entre elles les deux portions disloquées du pancréas 
( 

Fic. 6 bis. — Reconstruction des ébauches pancréatiques. Embryon humain 
de 17 millimétres (vue supéro-latérale gauche). 
dorsal. Le cholédoque apparait encore libre dans un petit espace que 

limitent entre eux le duodénum, le canal excréteur du pancréas dorsal 
et la portion de ce pancréas qui donnera la téte. 

6° LE STADE DE E, H. 22 MILLIMETRES. — Le stade précédent a été sur- 

tout marqué par le déroulement de l’anse duodénale déterminant la for- 
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mation d’une boucle dont les deux segments étaient représentés par la 
premiére et la deuxiéme portions du duodénum. 

Cette boucle présentait une convexité ventrale et droite. Au stade de 
22 centimétres, le déroulement du duodénum continue, mais il a pour 
effet de redresser l’anse précitée et de l’orienter maintenant dans un 
nouveau plan. 

D’horizontale, elle devient oblique. Son point le plus convexe s’est 
relevé dans le sens cranial; les extrémités de la premiére et de la deuxiéme 
_ portions étant caudales par rapport a l’angle d’union de ces mémes por- 
tions. 

Cette nouvelle orientation du duodénum modifie les rapports des 
ébauches pancréatiques soudées depuis le stade précédent. 

A 17 centimétres, le corps du pancréas dépassait cranialement le bord 
cranial de la premiére portion du duodénum; a 22 centimétres, le corps 
est sur la face dorsale de cette portion et ne la dépasse pas. Le pancréas 
total est compris dans la boucle duodénale. 

Le pancréas dorsal s’est peu modifié. I] gagne cependant, dans sa por- 
tion céphalique, l’anse duodénale en croissant dorsalement et vers la 
droite, alors que jusqu’A ce moment sa masse en était distante et ne lui 
était reliée que par son canal excréteur. 

L’ébauche ventrale continue, comme au stade précédent, 4 croitre de 
facon importante. Elle est toujours située sur la face dorsale de l’ébauche 
dorsale, mais ne la dépasse pas caudalement. Elle la déborde au contraire 
a gauche, formant en ce point le bord gauche de la téte. 

Le canal excréteur du pancréas dorsal occupe toujours la méme situa- 
tion, le canal excréteur du pancréas ventral s’est rapproché de labou- 
chement du cholédoque dans le duodénum. Ce dernier canal s’abouche 
toujours caudalement par rapport au canal de Santorini ou canal excré- 
teur dorsal. 


7° LE STADE D’E, H. 27 MILLIMETRES. — Le duodénum présente mainte- 
nant ses courbures définitives, ses différentes portions sont individuali- 
sées. Cependant l’anneau duodénal n’est pas encore plaqué contre la paroi 
de ’embryon, il forme un cercle dont l’axe s’oriente ventro-caudalement, 
plus oblique encore qu’au stade précédent. 

La premiére portion se dirige cranialement et 4 droite vers la vésicule, 
cachant le corps du pancréas, la queue la dépasse et apparait au-dessus 
du bord cranial du pylore, entre celui-ci et la petite courbure. 

La deuxiéme portion descend presque verticalement vers la paroi dor- 
sale de ’embryon; la troisieme portion, orientée comme chez l’adulte 
de droite 4 gauche, contribue a fermer l’anneau duodénal; la quatriéme 
portion est la seule qui ne soit pas encore nettement individualisée. 

Les ébauches pancréatiques sont soudées depuis le stade de 17 milli- 
métres, le pancréas ventral doublant le pancréas dorsal sur sa face 
dorsale. 

Dans ce pancréas total, on peut nettement distinguer ce qui revient a 
chacune des ébauches primitives. 

Le pancréas dorsal a d’abord donné la téte qui représente l’ébauche 
primitive, puis le corps et la queue qui représentent l’expension secon- 
daire. 

Le pancréas ventral tapisse toute la face dorsale de la téte, mais la 
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déborde en haut et a droite, pour former le tubercule préduodénal, en bas 
et a gauche, pour former le petit pancréas de Winslow. 

On voit donc que notre description différe nettement des descriptions 
de Lewis ou de Broman; la part qui revient 4 chacune des ébauches pri- 
mitives ne nous parait pas devoir étre retrouvée dans telle ou telle partie 
de la téte du pancréas, mais en gros a telle ou telle face de cette téte, ce 
qui est beaucoup plus logique si nous considérons les rapports du cholé- 
doque avec la téte dans le pancréas définitif. 

Le pancréas ventral est aussi la seule ébauche qui atteigne et tende a 
englober le duodénum; en haut, nous la voyons vers la droite dépasser 
le pancréas dorsal pour gagner le premier angle duodénal et former le 
tubercule préduodénal; en bas et a droite, elle apparait dans l’interstice 
que limite le duodénum en dehors et l’ébauche dorsale en dedans; en 
bas et a gauche, pour former le petit pancréas. 

Notre description confirme encore lopinion de M. Rouvieére : la for- 
mation du petit pancréas n’est pas due a la torsion de l’anse ombilicale 
autour de la mésentérique supérieure comme le voulait Rogié; il provient 
simplement du développement vers la gauche du pancréas ventral dépas- 
sant en ce point l’ébauche dorsale. 


LES COMMUNICATIONS INTRA-CANALICULAIRES ENTRE LES BOURGEONS, — 
Un dernier probleme se pose, c’est celui de savoir comment se produisent 
les anastomoses entre Jes canaux excréteurs des deux ébauches pancréa- 
tiques. 

Connaissant la topographie générale des canaux excréteurs des pan- 
créas ventral et dorsal chez l’embryon humain, nous comprenons diffi- 
cilement comment ces canaux ont pu former les canaux de Wirsung et 
de Santorini du pancréas définitif. 

Ces canaux présentent un intérét surtout a partir du stade de 17 milli- 
métres, stade auquel se fait la réunion entre les deux ébauches. 

Les reconstructions des canaux excréteurs 4 17 millimétres font voir 
une particularité digne d’attention et que ne montraient pas les recons- 
tructions totales. 

Les cavités de l’ébauche dorsale répétent fidélement la forme de 
celle-ci, c’est-a-dire qu’elles se présentent sous la forme de deux cavités 
lamellaires étroites, une craniale allongée pour le corps et la queue, une 
caudale plus quadrangulaire et faisant suite 4 la précédente pour la région 
de la téte. Le canal excréteur se détache du bord droit de l’ébauche infé- 
rieure et gagne, en se dirigeant, de gauche a droite le duodénum. 

La communication canaliculaire entre ’ébauche supérieure et l’ébauche 
inférieure se fait par un canal d’union qui siége a la jonction de ces deux 
portions immédiatement au-dessus du point de départ du canal de San- 
torini. 

Les cavités du bourgeon pancréatique ventral sont baties sur un modéle 
bien différent. Elles figurent un véritable épanouissement de leur canal 
excréteur. Cette arborisation vient se placer, ainsi que nous l’avons précé- 
demment vu, dans l’angle diédre formé par les deux portions de l’ébauche 
dorsale, de telle maniére qu’un contact étroit s’établit entre la portion 
céphalique du pancréas dorsal et elle, le canal excréteur et le cholédoque 
restant en situation dorsale. 

Yest au point ot le pancréas ventral s’unit au pancréas dorsal que l’on 
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note une petite communication entre les canalicules de ces deux ébauches. 
Celles-ci se dirigent ventro-dorsalement du pancréas dorsal au pancréas 
ventral, en un point qui siége dans une région répondant au futur col du 
pancréas définitif (fig. 7). 

Sur un embryon de 20 millimétres les ébauches pancréatiques sont sou- 
dées; néanmoins, elles ne sont pas encore intimement entremélées, de 
telle sorte que l’on peut retrouver entre leurs cavités un certain nombre 
de passages. 

En particulier la communication observée sur l’embryon de 17 milli- 


Fic. 7. —— Reconstruction des cavités pancréatiques (communication primitive). 
Embryon humain de 17 millimétres (vue latérale droite). 


- métres se retrouve aisément, elle est toujours haut située par rapport a 
la téte; mais elle a modifié sa direction, elle ne se dirige plus seulement 
dorsalement, mais dorso-caudalement. 

D’autres communications sont apparues, en particulier une anastomose 
sous-jacente a4 la communication primitive, dans la région craniale du 
pancréas dorsal; ces deux communications sont réunies entre elles et avec 
le pancréas ventral, de telle maniére que l’ensemble des canaux d’union 


Dans la région caudale de l’ébauche dorsale, il s’est établi avec l’ébau- 
che ventrale un systéme anastomotique semblable. Ici aussi, les canaux 
unitifs forment deux demi-cercles, un dorsal et un ventral (fig. 8). 
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En somme, a 20 millimétres, quatre anastomoses groupées par deux 
unissent les deux ébauches. II est 4 noter que ces communications s’éta- 
blissent selon une ligne orientée dorso-caudalement et 4 droite. On peut 
les situer dans Ja région du futur col pancréatique. 

Ces constatations faites, comment les interpréter ? 

Si nous nous reportons aux faits que nous venons de décrire, on cons- 
tate qu’a 17 millimétres, le courant excréteur du pancréas dorsal suit 
une direction horizontale de gauche a droite, a 
travers la queue, puis le corps. Il se tord ensuite 
pour passer dans la future région céphalique alors 
orientée selon le méso-duodénum. Enfin il tra- 
verse obliquement la téte et vient, par un nouveau 
trajet horizontal, se terminer dans le duodénum. 

En résumé, le courant dorsal a décrit un trajet 
en baionnette de gauche 4 droite et dans le sens 
cranio-caudal. Le courant excréteur du pancréas 
ventral a un trajet plus simple, oblique a droite 
et caudalement. 

La communication qui s’établit a ce stade entre 
ces courants se fait dans le sens ventro-dorsal et Fic. 8. 
prés de la jonction pour le pancréas dorsal du 
corps et de la partie céphalique. A partir de ce 
moment, on peut considérer que cette anastomose va diriger tout ou par- 
tie des conduits corpocaudaux vers les voies ventrales qui sont situées sur 
un plan légerement dorsal. C’est peut-étre la l’anastomose qui unira ulté- 
rieurement les canaux de Santorini et de Wirsung. Il convient cependant 
de remarquer que les cavités céphaliques du pancréas dorsal se jettent 
encore dans le canal excréteur dorsal principal. 

Au stade suivant, la méme disposition s’observe, mais perfectionnée au 
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Fic. 9. 


A, Constitution du pancréas selon nos recherches. 
B. Anastomose normale des canaux excréteurs des pancréas ventral et dorsal. 


niveau de la communication primitive par la formation de l’anneau cana- 
liculaire que nous avons décrit; —- en outre, une anastomose s’est établie 
caudalement a la premiére, et qui pourrait étre considérée comme drai- 
nant, vers le canal excréteur du pancréas ventral, la majeure partie des 
cavités céphaliques du pancréas dorsal (fig. 9). 

Cette maniére de voir nous parait expliquer et nous permet de com- 
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prendre ce que les descriptions antérieures avaient a la fois de juste et 
de contradictoire. 

La fusion des ébauches ne se fait ni dans le sens d’un croisement 
comme le décrit Broman, ni dans le sens d’une addition comme le décrit 
Lewis, mais dans le sens d’une juxtaposition ventro-dorsale (E. H. 12 mil- 
limétres) avec un débordement au niveau de la téte du pancréas dorsal 
par le pancréas ventral (E. H. 27 millimétres). Cette juxtaposition est 
suivie d’une pénétration mutuelle des ébauches telle que par des voies 
dirigées dans le sens ventro-dorsal et obligatoirement dans ce sens, des 
anastomoses s’établissent entre les cavités glandulaires. Les cavités du 
corps et de la queue gagnent alors la voie excrétrice du pancréas ventral 
qui offre lintérét d’éviter une partie du trajet en baionnette du canal 
de Santorini primitif; le trajet ne forme plus qu’un coude, ce sera le 
‘anal de Wirsung définitif (E. H. 17 millimetres). 

Dans un second temps (E. H. 20 millimétres) la région de la téte se 
déversera de la méme maniére et pour des raisons inconnues, peut-étre 
pour éviter un trajet ascendant vers le canal de Santorini, dans la portion 
céphalique du canal de Wirsung. Dépossédé alors de la majorité de ses 
collatérales, le canal de Santorini ne subsiste plus que comme un conduit 
accessoire, relégué dans la région haute de la téte, uni encore au canal 
de Wirsung par l’anastomose initiale qui l’a privé de tous ses affluents 
primitifs. 

Quel est le mécanisme qui préside a la formation des anastomoses ? 

L’examen du canal d’excrétion principal du pancréas dorsal au stade 
de 17 millimétres est particuliérement instructif. Il montre que cette 
voie d’écoulement a un trajet spiralé irrégulier, et qu’elle présente deux 
coudures particuliérement marquées. Ces changements de direction 
brusques nuisent sans doute a l’écoulement du liquide contenu dans le 
canal du pancréas dorsal; c’est pourquoi on peut penser que, sous la 
pression du liquide que celui-ci contient en amont des coudures, des 
communications s’établissent au niveau de celles-ci entre les ramifica- 
tions les plus rapprochées du pancréas dorsal et du pancréas ventral; 
par ces communications, la sécrétion du pancréas dorsal s’écoule en 
partie dans la voie d’excrétion du pancréas ventral. 

On peut aussi faire intervenir comme autre raison de la déviation du 
courant pancréatique l’action mécanique due a la puissante chasse 
biliaire, aspirant en quelque sorte le contenu des cavités pancréatiques. 
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